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RESUMEN

En el presente estudio se investiga el Clostridium spp, un agente patógeno
responsable de la muerte súbita de bovinos y los factores que favorecen su
desarrollo y supervivencia en 41 predios situados en la zona cálida tropical del
municipio de Mariquita Tolima, con el propósito de reducir el impacto
socioeconómico

que

tiene

la

muerte

súbita

en

el

ganado

y

sugerir

recomendaciones que contribuyan a implementar medidas de prevención y control
de factores que los originan. El estudio incluye recopilación de datos por medio de
una encuesta y georeferenciación computarizada por medio del software Diva-gis®
de cada finca encuestada en el proceso.

Los formatos de encuestas incluían factores hipotetizados determinantes y
concluyentes. Todos los datos fueron ingresados a una base de datos y
procesados en el programa EpiInfo® 6.0 y cotejados con el programa
Winepiscope®, donde se hallaron solidas relaciones estadísticas, entre los grupos
expuestos y el factor de exposición, que se expresaban mediante los valores de
RP (Razón de prevalencias) y (p < 0,05), encontrando factores asociados como la
etapa productiva de los animales, teniendo que los grupos etareos con mayor
riesgo de contraer el síndrome son las vacas en producción (p < 0,05) (LC 95%
14,7 – 38,1) y las vacas del horro (p < 0,05) (LC 95% 8,8 – 28,1).

Alterno al estudio epidemiológico se llevaron a cabo aislamientos microbiológicos
a partir de 11 muestras de suelo procesadas por medio de protocolos
estandarizados, donde se hallaron bacterias patógenas las cuales nos brindan una
idea clara del papel que juegan los microorganismos al momento de presentarse
brotes del síndrome, y al momento de emitir recomendaciones tendientes al
control es importante vacunar con inmunogenos de mayor espectro que incluyan
cepas para Clostridium sordellii y para Clostridium botulinum.

ABSTRACT

A pathogenic agent was research in the present study. Clostridium spp it is
responsible of sudden death and all of them factors that can help it to develop and
survival. The study was made on 41 properties of the tropical zone of Mariquita
(Tolima), with the purpose to reduce the sudden death social and economic impact
on the livestock. The same way this study suggests some recommendations to
help to employ prevention measure and control factors that this affection produce.
The study includes recompilations of dates with help of a inquiry and computerized
georeferensation with the software Diva-gis® in each analyzed farm. The format of
the inquiry includes hypothetical and concluding determinates factors. The
recopilated information was analyzed with the software EpiInfo® 6.0 and compare
with Winepiscope® software. There were found solids statistics relations betwen
the exposure groups and the exposure factors. They were express by PR
(Prevalence Reason) values and (P < 0.05). Some of the associated factors were
the productive stage of the animals, thus means that the etareos groups with must
risk of suffer this syndrome are the productive cows (P < 0.05) (LC 95% 14.7 –
38.1). The same way the dry cows (P < 0.05) (LC 95% 8.8 – 28.1) At the same
time to the epidemiologic study it was made microbiologic isolates with 11 soil
tastes with standard protocols and there was found the pathogenic bacteria. Thus
bacteria bring a clear idea about the role of the microorganism on outbreak
syndrome. The recommendation about it is vaccine with the inmunogens of great
spectrum that includes Clostridium sordellii and Clostridium botulinun stocks.

INTRODUCCIÓN

En Colombia, existen factores de riesgo predisponentes para la presentación de
enfermedades que causan la muerte súbita o repentina en el ganado bovino, que
se fortalecen por el desconocimiento de los ganaderos acerca de la etiología y
naturaleza de las mismas y la poca relación que establecen con factores
asociados con la clase de explotaciones, las características climáticas de acuerdo
con las zonas geográficas, los tipos de suelos dedicados al

pastoreo, la

persistencia de prácticas culturales y empíricas en el manejo de los sistemas de
producción y los problemas nutricionales y de salud.

La muerte súbita es un síndrome caracterizado por su curso corto, difícil de
controlar por los asistentes técnicos y ganaderos que en la mayoría de la
oportunidades no tienen tiempo de diagnosticarla y tratarla adecuadamente, el
conocer las causas que la originan contribuye a implementar acciones preventivas
y planes de control que contribuyan a disminuir los riesgos de su presencia e
incidirá en mayores rendimientos económicos en la fincas y explotaciones
ganaderas.

El trabajo se desarrolla en etapas que incluyeron recolección de información por
medio de una encuesta; un estudio de prevalencia basado en la metodología
epidemiológica de diseño transversal para determinar la prevalencia de muerte
súbita y la presencia de factores de riesgo asociados a este síndrome, entre estos,
condiciones de manejo, naturaleza de los suelos y vegetación en un área
georeferenciada.

En una segunda etapa se aislaron distintas cepas de microorganismos hallados en
muestras de suelo con el fin de resaltar su importancia y la posible correlación con
muchos de los casos de muerte súbita. Una vez recolectada la información se
proceso y se analizo obteniendo como resultado la asociación de varios factores
hipotetizados con la presencia del síndrome.

Los resultados de la investigación constituyen un importante aporte al desarrollo
del conocimiento científico en la salud animal y generara impacto en acciones de
prevención y control de enfermedades que hacen parte del síndrome. Así mismo
contribuirá a generar un enfoque de manejo sistémico en los hatos que comprenda
además de las especie en la explotaciones, factores edáficos, climáticos, flora,
fauna y alimentación.

1

1. MARCO TEORICO Y ESTADO DEL ARTE
Aunque algunos autores sólo asocian los casos de muerte súbita con la presencia
de diversas plantas tóxicas las cuales pueden estar implicadas en un sin número
de patologías, en las condiciones de América Tropical se debe reconocer que la
interacción de la especie bovina con el ecosistema apenas supera los 500 años;
de esta manera muchas de las interrelaciones aun se están empezando a
madurar; es factible relacionar un amplio listado de agentes etiológicos que
podrían estar implicados con sintomatología clínica asociada a la caída del
ganado; principalmente aquellos que se relacionan con la producción de un cuadro
neuroparalítico en los animales. Dentro de estos se destacan los siguientes: Rabia
bovina, botulismo, carbón bacteridiano (Ántrax o Carbunco), carbón sintomático,
plantas tóxicas, fiebre de garrapatas, intoxicación por nitratos y nitritos o
glucósidos cianogenéticos, deficiencia de tiamina, deficiencia de minerales,
presencia de bacterias, lesiones neurológicas asociadas a virus.

1.1.

RABIA BOVINA.

Esta es una enfermedad aguda fatal de naturaleza viral, trasmitida por saliva de un
animal rábico, el cual es generalmente un animal de sangre caliente. Con la
excepción de la rabia asociada a caninos 1 .
Su etiología está asociada a la familia de los rabdovirus, sus signos clínicos se
manifiestan

de

forma

variada

pero

generalmente

implican

cambios

de

comportamiento. Esta es transmitida por carnívoros silvestres y murciélagos
vampiros y es generalmente de naturaleza paralítica. En cuanto a la epidemiología
de esta enfermedad se considera endémica desde el norte de México hasta el
norte de Argentina y se reconocen tres especies de vampiros que la transmiten
(Desmodus dyphilla y Diaemus siendo el primero el mas frecuente). El diagnóstico
1

BENAVIDES, E 2004, Causas de Muerte Súbita en Pastoreo en las Sabanas de América
Tropical. En revista Colombiana de Ciencias pecuarias. V:17:2 p.183 - 184

2

de rabia esta basado en la demostración de la presencia del virus en tejidos de
animales afectados (cerebro), entre las pruebas de diagnostico se destaca la
prueba de seller, basada en la coloración de improntas de hipocampo.

1.2.

CARBÓN BACTERIDIANO O ÁNTRAX.

Es una enfermedad febril hiperaguda producida por la bacteria anaerobia
esporulada, Bacillus anthracis. Existe en todas las partes del mundo y está muy
extendido en los países donde falla el control efectivo de las enfermedades
contagiosas animales. Evoluciona habitualmente de forma aguda y mortal con el
cuadro de una septicemia y se caracteriza principalmente por una tumefacción
esplénica y por infiltrados serohemorrágicos en el conjuntivo subcutáneo y
seroso. 2 Los animales caen repentinamente, a veces presentando inflamación de
la garganta (edemas). Los animales muertos pueden presentar salida de sangre
oscura que no coagula por los orificios naturales. En Colombia el último brote de
esta enfermedad se registra en 1999 en el departamento del Caquetá al sur del
país, con la presencia de casos de enfermedad en humanos y animales. 3

Su diagnóstico se hace de acuerdo con los signos evidentes, citados
anteriormente, razón por la cual suele confundirse con otras que también causan
la muerte en forma rápida, como la mordedura de algunas serpientes o ciertas
intoxicaciones; por lo anterior no hay que confiar en conceptos de personas no
calificadas, se debe consultar a un Médico Veterinario para que realice el
diagnóstico diferencial.
En los casos en que se ha realizado la necropsia (para lo cual se requiere tomar
todas las precauciones que eviten la dispersión de la enfermedad), se observa
2
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sangre negruzca que sale por los orificios naturales (boca, nariz y ano), la cual al
cortar algún vaso importante, no coagula con facilidad; adicionalmente hay
descomposición rápida del cadáver, y quizá la lesión más importante es el
incremento del tamaño del bazo, que además se observa de color rojo oscuro,
casi negro, con un tejido interno casi líquido.
En cuanto a la prevención y control por el curso tan rápido, lo común es que no
haya tiempo para establecer un tratamiento. En el mercado hay vacunas que
permiten realizar la prevención de nuevos brotes, pero sólo deben usarse en
aquellas explotaciones donde se ha presentado la enfermedad y la misma ha sido
diagnosticada como tal, debido a que la vacuna utiliza esporas vivas; debe
aplicarse a animales desde los tres meses de edad y seguirlos revacunando cada
año; para evitar disminuir su efecto, no se pueden aplicar antibióticos en los días
siguientes a la vacunación.
Los animales muertos deben enterrarse, junto con los elementos que hayan
estado en contacto con ellos, norma que es válida también para los que hayan
muerto por otras enfermedades. Los animales sanos deben mantenerse alejados
de la zona contaminada.

1.3.

4

PLANTAS TÓXICAS.

En un sin número de patologías relacionadas con la muerte súbita de bovinos, las
plantas tóxicas pueden estar involucradas, como posibles causas de muerte en
casos de las sabanas tropicales; se describen dentro de las familias de las
rubiáceas, (parientes cercanos al cafeto) a cuatro plantas que producen la caida
del ganado, particularmente la planta vascular Palicourea maregravii, cuyo
principio toxico es el ácido monofluoroacético que afecta severamente la función
cardiaca y el sistema nervioso. De la familia de las begoniáceas, se encuentra la
4
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Arrabidaea bilabiata aparentemente con el mismo principio toxico pero asociada
también con necrosis hepática. Otra plantas toxicas que se han descrito incluyen
la leguminosa Cassia occidentalis la cual se reconoce como causante de
cardiopatías y miopatías degenerativas con cuadros clínicos de diarrea, debilidad
muscular, incoordinación motora principalmente del tren posterior y finalmente
decúbito esternal. 5 La malpigiácea, Mascagnia spp. Produce signos clínicos como
debilidad, engrosamiento de la vena yugular, tumores musculares y taquicardia,
demostrando un cuadro de insuficiencia cardiaca aguda. También se ha descrito la
intoxicación experimental por Crotalaria mucronata con una sintomatología de
tumores musculares, pero dada la baja toxicidad de la planta parece que no
ocurren intoxicaciones naturales con esta especie.

1.4.

INTOXICACIÓN POR NITRATOS Y NITRITOS.

Los organismos usan Nitrógeno en la síntesis de proteína, ácidos nucleicos y otras
moléculas. Su reserva fundamental es la atmósfera en donde se encuentra en
forma de N2, la molécula no puede ser utilizada directamente por lo organismos
(exceptuando algunas bacterias). El nitrato puede reducirse a nitrito en la planta
antes de la ingestión, lo que ocurre en las pilas de paja de avena, sobre todo si
esta húmeda y caliente, en el heno expuesto al sol, o en el forraje húmedo algún
tiempo antes de ser ingerido. A su vez, la cocción suave de la remolacha puede
convertir los nitratos en nitritos y provocar la intoxicación. Las fuentes comunes de
nitratos para animales domésticos incluyen cereales, ciertas plantas específicas y
agua procedente de pozos profundos. También poseen a veces cantidades tóxicas
las avenas verdes inmaduras, cebada, trigo y centeno, pasto Sudán y forrajes de
maíz y de sorgo.

La intoxicación por nitratos y nitritos puede comenzar de diferentes formas. El
nitrato puede dar origen a gastroenteritis, pero la importancia de los nitratos es
5
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que son fuente de nitritos, que pueden formarse antes o después de la ingesta.
Los nitritos producen un síndrome de dificultad respiratoria por formación de
metahemoglobina, que a su vez provoca anoxia anémica por la marcada dificultad
en el transporte de oxigeno por la sangre. Los signos clínicos de la intoxicación
con nitratos incluyen debilidad, ataxia, temblores, hipersensibilidad, jadeo e
incremento de la frecuencia cardiaca. En el campo lo más característico es la
presencia de sangre achocolatada y la muerte súbita de los animales cuando se
realizan actividades en ellos 6 .

1.5.

DEFICIENCIAS MINERALES.

Las deficiencias minerales son el factor más restrictivo en las sabanas tropicales
luego del fósforo (P), los minerales con mayor probabilidad de presentar
deficiencias en ganado en pastoreo son cobre (Cu) y cobalto (Co), Colombia
presenta regiones con deficiencias tanto para cobre como para cobalto. 7
No está documentada la deficiencia de cobalto en nuestro país y muy difícilmente
se dé en condiciones de pastoreo. Probablemente el cobre sea el mineral que
presenta mayores problemas; su deficiencia ha sido observada en casi todo el
país, por lo general como consecuencia de excesos de sulfato en el agua de
bebida y/o molibdeno en forrajes. Si la vaca está en deficiencia no depositará en el
hígado lo que el feto necesita y eso dará lugar a una baja tasa de crecimiento y
desarrollo, aumento de la susceptibilidad a enfermedades infecciosas y
parasitarias, mal estado general de las crías predisponiéndolo a la muerte, y baja
tasa de concepción en las vacas.
La deficiencia de yodo en bovinos no es evidente; sin embargo, el país es
deficiente y debe ser suplementado. Por lo general, el hierro está en exceso y
puede ser el antagonista más importante que tiene el cobre. La fuente más común
6

BRUNING-FANN, C. KANEENE J. 1993 .The effects of nitrate, nitrite and N- Nitroso compounds
on animal Healt. Veterinary and Human toxicology. Vol 35 p 237.
7
ROSA, D, MATTIOLI, G. 2002 Metabolismo Y Deficiencia De Cobre En Los Bovinos. Analecta
Veterinaria; Vol 22, 1: 7-16.

6

es la contaminación de los alimentos con tierra. La deficiencia de manganeso no
está documentada en el país y difícilmente ocurra dados los bajos niveles
requeridos y la abundante disponibilidad en los alimentos 8 .
El selenio es necesario para infinidad de funciones; sin embargo su deficiencia es
muy difícil de diagnosticar. Nuestro país posee bajos niveles de selenio en suelos,
lo que hace pensar que los aportes a través de los forrajes sean deficitarios y
convendría suplementar aún cuando haya dudas respecto de la relación costobeneficio. Cubrir apropiadamente los requerimientos de los minerales y otros
nutrientes en animales en pastoreo es una tarea casi imposible, dada la enorme
variabilidad de situaciones. Hacerlo exigiría un esfuerzo técnico y económico muy
grande que no se expresaría en mayores beneficios productivos y económicos.
Los mejores resultados de costo-beneficio se obtienen aplicando métodos
sencillos y de fácil aplicación y control. Las alternativas son muy variadas: desde
procedimientos indirectos a través de la fertilización de las pasturas hasta la
inoculación de complejos minerales. La elección dependerá de la magnitud del
problema y del mineral involucrado. La forma más recomendable para suministrar
macrominerales es la administración oral, voluntaria o forzada, mientras que para
microminerales como el cobre la más aconsejable es la inyectable 9 .
1.6. DEFICIENCIAS DE TIAMINA.
Normalmente la tiamina es producida en el rumen siempre que exista forraje verde
como substrato para su producción la deficiencia se explicaría por la presencia de
factores que destruyen la tiamina antes de ser ingerida, muchas veces asociada
con la presencia de hongos endofíticos en las praderas, principalmente en
Brachiaria spp.

8
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Otra posible causa es el exceso de sulfatos en la dieta, que altera la concentración
sanguínea de la vitamina B, ya que el sulfito, un intermediario en el metabolismo
de los sulfatos, tiene la propiedad de desdoblar la tiamina. El exceso de sulfuros
puede ser debido al consumo de agua con elevadas concentraciones de estos
compuestos o por aumento de sulfatos u otros metabolitos del azufre en la dieta.
También se han observado casos en forrajes, en animales alimentados con dietas
que contengan algún tipo de melaza, las cuales se caracterizan por tener una gran
cantidad de sulfatos. Este cuadro se asocia con poliencéfalomalacia severa,
evidenciado inicialmente por una serie de desórdenes metabólicos generalizados:
anorexia, reducción en la ganancia de peso los cuales podrían ser relacionados
con lo observado en la secadera, seguidos por desorden neurológico que se
observa comúnmente en rumiantes, caracterizado por signos clínicos de aparición
súbita que incluyen ceguera central, incoordinación y convulsiones tónico-clónicas.
Eventualmente puede llegar a la muerte 10 .

1. 7. BACTERIAS.
Por la importancia que revisten un grupo de bacterias desde el punto de vista
ecológico y epidemiológico, y por su amplia gama de patologías que se relacionan
a los casos de muerte súbita, se procederá a estudiar las bacterias anaerobias con
énfasis en los clostridios.

1.7.1. Género Clostridium
Los clostridios son bacterias grandes de formas bacilares rectas o ligeramente
curvadas, miden de 0.2 a 4 µm de ancho por 20 µm de largo; Gram positivas (a
excepción del Clostridium piliforme) en los cultivos jóvenes pero se decoloran
fácilmente en los envejecidos.

10
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En las células de algunas especies se observan granulaciones, que determinan
variaciones en la intensidad de la coloración. En medios sólidos producen colonias
finas e irregulares, pero cuando el medio está húmedo se difunden por la
superficie. El tamaño y forma de las colonias es muy variable, según las distintas
condiciones en medios líquidos se produce un enturbiamiento uniforme en agar
sangre, la hemólisis en principio es de tipo alfa pero más tarde se transforma en
beta. En los medios con carne la reacción producida es de dos tipos, según la
clase de microorganismos que se trate. Las especies proteolíticas la digieren y
ennegrecen, mientras que las sacarolíticas no la digieren, si no que la tornan
rojiza. Ambos tipos de gérmenes son capaces de producir abundante cantidad de
gases, tanto en los medios proteicos, como en los carbohidratados. La relación
entre los gases (CO2 / H2) ha sido propuesta por algunos investigadores como
método diferencial 11 . Tabla 1.
La mayoría de especies son fermentadoras, catalasa y oxidasa negativas que
requieren medios enriquecidos para el crecimiento, generalmente móviles y
anaerobios formadores de espora. Con formas bacilares rectas o ligeramente
curvadas la mayoría son móviles por flagelos perítricos (salvo C. perfirngens).
Las especies de Clostridium producen esporas que normalmente abultan las
células madre. Para la distinción de las especies se pueden utilizar criterios como
tamaño, forma y localización de las esporas.
Pese a que la mayoría de las especies de clostridios patógenos son anaerobios,
algunas son comparativamente aerotolerantes. Las especies patógenas producen
una o más toxinas que explican su patógenicidad. Se admiten cuatro categorías,
tres basadas en la actividad de las toxinas y los tejidos afectados y la cuarta
conteniendo patógenos de menor importancia; una de ellas que incluyen a las
especies C. botulinum y C. tetani, no es invasor y coloniza individuos de forma
muy limitada. Produce enfermedades muy similares en personas y animales los
representantes del segundo, grupo de la gangrena gaseosa se diseminan a partir

11
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de la puerta de entrada de la infección y producen manifestaciones locales y
sistémicas 12 .

GLUCOSA

MALTOSA

LACTOSA

SALICINA

H2S

LICUACIÓN
GELATINA

RED.
NITRATOS

INDOL

Tabla1. Reacciones bioquímicas de los principales clostridium

TORNASOLADA

C. chauvoei

+

+

+

-

+

+

-

-

Acidificada

C. septicum

+

+

+

+

+

+

+

-

Acidificada

C. novyi

+

+

-

-

+

+

-

-

Acidificada

C. perfringens

+

+

+

-

+

+

+

-

Muy Fermentada

C. hemolyticum

+

-

-

-

+

+

-

+

Acidificada

C. tetani

-

-

-

-

+

+

-

+

Sin Cambio

C. botulinum

+

+

-

-

+

+

-

-

Acidificada

C. sordellii

+

+

-

+

+

+

-

+

Digerida

LECHE

Fuente: Merchant I, 1980. Bacteriología y Virología Veterinaria, Ed. Acribia Zaragoza. 7 edición.

Las enfermedades importantes de los animales atribuibles a clostridios de este
grupo son las entero toxemias las cuales, en pocas excepciones, tienen
importancia secundaria en la vida humana; en los animales se presentan
infecciones de heridas por clostridios, que se parecen a la gangrena gaseosa del
hombre. El hábitat normal de los clostridios es el suelo, sedimentos de agua dulce
o marinos con bajos potenciales redox. Estos saprofitos constituyen parte de la
flora intestinal normal y algunos pueden estar secuestrados como esporas en
músculo o hígado. Las esporas secuestradas si se activan pueden producir la
enfermedad. 13 Aunque se reconocen más de 100 especies de clostridios, menos
de

20

son

patógenas,

la

mayoría

de

importancia

en

Veterinaria.

El

desprendimiento de olores desagradables debidos a productos del catabolismo de
12
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los péptidos, que constituye una forma corriente de producción de energía es
típico de los Clostridios.

1.7. 2. Especies.
Dada la amplia gama de patologías que los clostridios pueden causar en los
animales domésticos y el hombre, los investigadores han utilizado diversos
esquemas para buscar su agrupación. 14 En términos generales se pueden
postular cuatro grandes grupos, tres basados en la actividad de las toxinas y los
tejidos afectados y la cuarta conteniendo patógenos de menor importancia
(grafico1).
CLOSTRIDIUM
Producción de
toxinas

ENTERO
TOXEMIAS

INFECCIONES
FISULARES

C. perfringens
C. septicum

C. chauvoei
C. septicum
C. novyi
C. haemolyticum
C. sordelli

Disentería de los
corderos.
Enfermedad del
riñón pulposo.

Gangrena gaseosa.
Pierna negra.
Edema maligno.

NEURO
TOXICOSIS

C. tetani
C. botulinum

OTROS
CLOSTRIDIOS

C. colinum
C. difficile
C. piliforme
C. spiriforme

Tétanos.
Botulismo.

Grafico 1. Especies patógenas de Clostridium de importancia en veterinaria.
Para el caso de cualquiera de los cuatro grupos, la patogénesis y epidemiología
de la enfermedad, su diagnóstico lo mismo que su prevención se basa en un
14
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adecuado conocimiento de la bacteria, su capacidad de producción de toxinas y la
influencia de múltiples factores desconocidos, la mayoría de ellos relacionados
con el ambiente o con el manejo de los animales en las fincas, que a continuación
se definen detalladamente 15 .

1.7.2.1. CLOSTRIDIOS NEUROTÓXICOS
Los clostridios neurotóxicos afectan la función neuromuscular sin inducir lesiones
tisulares observables. C. tetani y C. botulinum producen sus efectos mediante la
elaboración de potentes neurotoxinas. La neurotoxina de C. tetani es producida
por los microorganismos en replicación localmente en tejidos dañados. La toxina
absorbida ejerce su efecto en las uniones sinápticas lejos del lugar de producción
de la toxina. La neurotoxina de

C. botulinum es producida normalmente por

microorganismos en replicación en materia orgánica en descomposición o en las
condiciones anaeróbicas en latas de carne o vegetales contaminadas. Una vez
absorbidas desde el tracto gastrointestinal al torrente sanguíneo, la toxina afecta el
funcionamiento de las uniones neuromusculares. Algunas características de las
neurotoxinas se presentan en la tabla 2. 16
Tabla 2. Producción, modo de actuación y efectos de la neurotoxinas de C.
botulinum y C. tetani.
CARACTERÍSTICA DE
LA NEUROTOXINA

CLOSTRIDIUM TETANI

Lugar de producción

En heridas

Genes que regulan la
producción

En plásmidos

Tipos antigénicos

Un tipo antigénico
(tetanospasmina)

Modo de acción

Inhibición sináptica

Efecto clínico

Espasmos
musculares

CLOSTRIDIUM BOTULINUM
En cadáveres, vegetación en
putrefacción, alimentos enlatados
ocasionalmente en heridas o intestino
(toxiinfecciones)
Normalmente en el genoma (en
bacteriófagos en los tipos C y D)
Ocho toxinas distintas antigénicamente
tipos A a G
Inhibición de la transmisión
neuromuscular
Parálisis flácida

15

LOUIS, D. HOLDEMAN, L. 1968. The Pathogenic Anaerobic Bacteria. Ed. Thomas. 2da edición.
RINGS, M. 1987. Bacterial Meningitis and Diseases caused by Bacterial Toxins. Veterinary
Clinics of North America. Food Animal Practice .Vol 3 N. 1. pp 85 - 96
16

12

Fuente: QUINN, P.; MARKEY, B.; 2005. Concise Review Veterinary Microbiology. Entre estos dos
tipos de Clostridium, como puede verse, existen notables semejanzas como también diferencias
que merecen ser analizadas y estudiadas.

1.7.2.1.1. Clostridium botulinum

- Sinonimia e historia
Theiler y Robinson en 1928, aislaron un bacilo anaerobio al que llamaron
Clostridium parabotulinum equi, de caballos y mulos muertos por haber comido
heno contaminado con ratas en descomposición. El nombre de Clostridium
botulinum tipo E ha sido propuesto para este germen.
La patogénesis del C. botulinum esta mediada por la toxina botulínica (BoNT) lo
cual afectaba a todos los mamíferos, aves y peces los siete tipos de BoNT (Tabla
3) tienen una distribución geográfica única y patrones de susceptibilidad de
especie 17 . Estas neurotoxinas que se inactivan por ebullición durante al menos 20
minutos inducen signos clínicos similares pero difieren en su antigenicidad y
potencia. 18
Tabla 3. Toxinas de Clostridium botulinum.
TOXINA
A
B

C

D
E
F
G

FUENTE
Carne, enlatados, toxiinfección carne,
cadáveres
Carne,
enlatados
toxiinfección,
toxiinfección
Invertebrados
muertos,
gusanos,
vegetación podrida y cadáveres de
aves, gallinaza ensilada, ensilados
empacados de baja calidad, heno o
ensilados contaminados de roedores,
carne especialmente cadáveres de
pollo.
Cadáveres,
huesos
alimentos
contaminados con cadáveres.
Invertebrados muertos, fango de
piscinas de fondo de la tierra, peces
cultivados.
Carne, pescado
Alimentos contaminados con suelo

ESPECIES SUSCEPTIBLES
Humanos,
niños,
visón,
perros cerdos
Humanos,
niños,
potros
(hasta dos meses de edad)
Aves acuáticas y de corral
Vacuno, ovino, caballos
Perros, visón, leones
Vacuno, ovino, caballos
Pescado
Aves, piscívoras, humanos
Humanos
Humanos (Argentina)

17
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Fuente: Quinn, P.; Markey, B.; 2005. Concise Review Veterinary Microbiology. p. 105

- Características del Clostridium botulinum
Es una bacteria de forma bacilar, gram positiva aunque con tinción puede ser
gram negativos en cultivo de más de 24 horas, grande con aproximadamente 0.9 a
1.2 μ de grosor por 4 a 6 μ de longitud, aparecen individuos asilados o en parejas
a veces en cortas cadenas. Produce esporas subterminales que están distribuidas
en suelos y ambientes acuáticos del mundo entero siendo de las mas resistentes
en la naturaleza ellas se conservan viables por mas de 30 años en medios líquidos
y exhiben solo un decrecimiento gradual de la viabilidad después de muchos o
múltiples ciclos de congelación. 19 La germinación de las esporas, con crecimiento
de vegetativas y producción de toxina, se produce en sitios anaeróbicos como
cadáveres o vegetación en putrefacción y alimentos enlatados contaminados. 20
Los C. botulinum C y D causan la mayoría de brotes de botulismo en los animales
domésticos. Los brotes de la enfermedad ocurren mas frecuentemente en aves
acuáticas, caballos, vacuno, ovino, visones, aves de corral, y peces de
piscifactoría. 21 El botulismo en vacuno se ha relacionado con la ingestión de
cadáveres de pollos presentes en la gallinaza utilizada como cama o distribuida en
pastos. 22
La alotriofagia de herbívoros en ranchos de Sudáfrica, EEUU y Australia debida a
la falta de alimento o deficiencia de fósforo puede inducir a los animales afectados
a masticar huesos o cadáveres que contengan toxina botulínica. El botulismo
resultante se conoce como Lamziekte en Sudáfrica, parálisis bulbar en Australia o
enfermedad del lomo en EEUU 23 .
La carne cruda contaminada y los cadáveres son fuentes habituales de la toxina
para los carnívoros. Las aves acuáticas y otras aves pueden adquirir de
19
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invertebrados muertos, vegetación en putrefacción o del consumo de gusanos que
contengan la toxina 24 .
-

Patogénesis del botulismo.

Las esporas se mantienen viables por años, aun en condiciones medio
ambientales difíciles. La germinación en medios ambientales con nutrientes dulces
y pH suaves producen BoNT. Las esporas ingeridas de C. botulinum normalmente
se excretan en las heces. Sin embargo, en el botulismo toxiinfeccioso, la
germinación de las esporas en el intestino ocasiona la producción de la toxina por
los microorganismos vegetativos. La intoxicación con botulismo puede ocurrir por
ingestión de BoNT modificados o tal vez por toxiinfección (diseminación de toxinas
de un predio infectado o de un foco de multiplicación de clostridium en tracto
gastrointestinal) 25 .
Las neurotoxinas de C. botulinum son las toxinas biológicas mas potentes
conocidas. La toxina preformada en los alimentos, absorbida del tracto
gastrointestinal, circula por el torrente sanguíneo actúa en las uniones
neuromusculares de los nervios colinérgicos y en las sinapsis autónomas
periféricas. 26 Su estructura es similar a la de la toxina tetánica, se une a los
receptores en las terminaciones nerviosas, y penetra en las células durante la
liberación de acetilcolina. Como con la toxina tetánica, la hidrólisis de las
sinaptobrevinas causa una interferencia irreversible con la liberación del
neurotransmisor, acetilcolina en este caso, produciendo parálisis flácida. La
muerte se produce por parálisis de los músculos respiratorios. La diferencia entre
los efectos de la toxina tetánica y botulínica se debe a sus diferentes lugares de
accion. 27
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El botulismo por herida ocurre cuando las esporas germinan en una herida y
producen toxinas.
El botulismo en potros ocurre a lo 8 meses o mas de edad y la toxina se puede
detectar en las heces de aproximadamente en el 30 % de “potros temblorosos”
durante la fase aguda inicial. La flora intestinal normal de los caballos, humanos y
otros inhibe el crecimiento en la luz intestinal del C. botulinum. Sin embargo en
ganado las muertes pueden continuar por un periodo extenso luego de
diagnosticar la enfermedad y remover el alimento contaminado. 28
Las concentraciones plasmáticas de toxina usualmente llevan a la detección de la
toxina en las pruebas más sensibles en bioensayos con ratones. En raras
situaciones la toxina es detectada en suero o plasma de ganado y equinos
afectados agudamente. Las aves son más resistentes al botulismo y la toxina es
frecuentemente detectada en casos de enfermedad aguda. Cuanta más alta es la
dosis de BoNT en la unión neuromuscular, progresan más rápido los signos
clínicos y el pronóstico es mas bajo para la supervivencia. Experimentalmente se
administran dosis pequeñas de BoNT y pueden que no se presenten signos
clínicos de 5 a 10 días, mientras en dosis masivas (de 108 IP MLD50 unidades)
administrado a ganado, produjo recumbencia 2 a 3 días antes de morir. El ganado
que es físicamente activo, esta mas expuesto a ser afectado por dosis bajas de
toxina, en los casos silenciosos o subclínicos el curso es de un rango de 2 a 30
días dependiendo de la dosis de la toxina. En equinos cantidades bajas de toxina
(103 IP MLD50 unidades), resultan en el inicio de los signos clínicos a lo 3 a 10 días
y con menos signos severos. Los equinos medianamente afectados podrían solo
tener disfagia y recuperarse con un mínimo tratamiento. Las grandes dosis de
toxina causan enfermedad peraguda de rápido progreso con animales en
recumbencia luego de 8 a 12 horas del comienzo de los signos clínicos. Las dosis
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masivas de toxinas ingestadas con forraje pueden desarrollar signos clínicos
durante las siguientes 12 a 24 horas de ingestión 29 .

- Características biológicas
Los distintos tipos de C. botulinum producen diversos efectos sobre los
carbohidratos y medios proteicos. El tipo A forma acido y gas a partir de la
glucosa, maltosa, fructosa, dextrina y glicerina. Los tipos B y C no fermentan la
salicina el C no fermenta la glicerina. Ninguna de las cepas fermenta la rafinosa,
inulina, manitol, dulcitol, galactosa, xilosa, ramnosa y arabinosa. La leche
tornasolada se coagula con digestión y alcalinización. Los medios con sangre se
lisan. Los tipo A y B digieren y ennegrecen el medio con carne cocida, pero no los
modifican los tipos C, D y E. La licuación del medio a base de albúmina de huevo
coagulada es variable, y ha sido propuesta como medio para clasificar los distintos
tipos. Los tipos europeos B y todos los C y D no licuan el medio a base de
albúmina de huevo coagulada. Todos los tipos licuan la gelatina. El suero
coagulado lo licuan los tipos A y B pero no el C, D y E. produce NH3, elevad
cantidad de H2S y nada de Indol. No reduce los nitratos y da reacción negativa al
rojo de metilo, Voges Proskauer, reducción del azul de metileno y catalasa. 30

- Signos clínicos
Los signos clínicos del botulismo, que son parecidos en todas las especies, se
desarrollan de 3 a 17 días tras la ingestión de la toxina. Las características de la
enfermedad en animales de granja son pupilas dilatadas mucosas secas,
salivación, debilidad, flacidez de la lengua y disfagia. La incoordinación y la
imposibilidad de ponerse en pie, es seguida con parálisis flácida y decúbito. La
parálisis de los músculos respiratorios lleva a respiración abdominal. La
temperatura corporal continua normal y los animales afectados permanecen alerta.
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La muerte ocurre unos días tras la aparición de la emergencia de los signos
clínicos.

- Procedimientos de diagnóstico
Los cadáveres y material sospechosos deben ser manejados con precaución ya
que pueden estar presentes altas cantidades de la potente neurotoxina.
•

Los signos clínicos y un historial de acceso a comida contaminada puede
sugerir botulismo como la causa de un brote de enfermedad neurológica mal
definida.

•

Se ha utilizado la PCR y métodos basados en sondas de ácidos nucleicos para
la detección de los genes de las toxinas de C. botulinum. Los métodos
inmunológicos

usando

ELISA

o

ensayos

quimoluminiscentes

son

procedimientos sensibles y específicos para la detección de toxinas.
•

Los métodos de neutralización de toxina en ratones usando antitoxinas
monovalentes pueden emplearse para identificar la toxina específica si es
necesario.

•

Se debe recoger suero de varios animales afectados ya que el no demostrar la
toxina en animales individuales no excluye el botulismo.

•

La identificación de la toxina en alimentos puede ser útil en estudios
epidemiológicos 31 .

- Necesidades y características del cultivo.
Este germen es anaerobio estricto. Crece óptimamente a temperaturas
comprendidas entre 20 a 30 oC y con dificultad a 37 oC. Los más adecuados son
los medios ligeramente alcalinos. Crece bien en la mayor parte de los medios
corrientes, pero la multiplicación se beneficia con al adición de 0.5% de glucosa(C6
H12O6) y 0.5%

de fosfato potasico (PO4HK2), en caldo corazón de buey con

hígado digerido pépticamente.

31
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Las colonias en superficie de agar son irregulares, pequeñas, translucidas, gris
blanquecinas o amarillo marrones, brillantes y con bordes fimbrinado. En agar
glucósido agitado las colonias varían en tamaño son opacas y tienen centro
marrón, con periferia menos densa. Los tipos C, D y E tiene bordes lanosos. Los
cultivos en caldos se enturbian uniformemente, formándose un sedimento
pulvurento moderado. Los tipos C, D y E enturbian ligeramente y forman un tejido
vedijoso en tubo.
El ciclo de crecimiento normal del clostridio se caracteriza por un periodo de
multiplicación celular, seguido de una activa autólisis de los gérmenes. Esta última
es la responsable de la liberación de toxina. La rotura mecánica de las células
bacterianas, a continuación de la fase de crecimiento logarítmico activo, también
se libera toxina. 32

- Tratamiento
•

Si esta disponible, el suero polivalente es eficaz neutralizando la toxina no
fijada al principio del curso de la enfermedad. El coste y la disponibilidad limitan
la extensión con que se pueda usar terapéuticamente.

•

Agentes terapéuticos como los cloruros de tetraetilamida y guanidina, que
aumentan la liberación de neurotransmisores en la uniones neuromusculares,
pueden ser útiles administrados intravenosamente.

•

Los animales afectados moderadamente a menudo se recuperan sin
tratamiento tras unas semanas.

•

Se debe complementar el régimen terapéutico con buenos cuidados 33 .

- Control
La vacunación con toxoides del vacuno puede estar indicada en zonas endémicas
la vacunación rutinaria de los ganados para el botulismo es necesaria solamente
32
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cuando los ganados vacunos pastan en terrenos deficientes en fósforo. Bajo tales
condiciones, los ganados son propensos a la enfermedad debido a una
propensión de masticar los huesos de los animales muertos, de las cuales las
cavidades del tuétano pueden contener la toxina 34 . El tipo de toxoide escogido
para la administración, es determinado por los resultados de las prueba de
protección en ratón.
1.7.2.1.2. Clostridium tetani

- Sinonimia e historia
Rosenbach, en 1886, estableció el nexo entre los trabajos de Carle y Rattone y el
de Nicolaier, cuando produjo el tétanos en el cobayo, inyectándolo con material de
una mujer muerta de tétanos consecutivo al padecimiento de una congelación
grave. Observo los bacilos y fue probablemente el primero que llamo la atención
sobre su forma de palillo de tambor. En 1889, Kitasato consiguió el cultivo puro de
este germen y transmitir la enfermedad experimentalmente.
Von Behring y Kitasato, en 1980 demostraron la naturaleza toxica del bacilo y
también que los conejos podían inmunizarse contra la toxina

mediante la

inyección de pequeñas dosis. Más importante fue el hecho de que el suero de
estos conejos neutralizaba la toxina in vivo e in vitro de este modo, estos
investigadores sentaron las bases de la sueroterapia. En el curso de los siguientes
años, Clostridium tetani ha sido estudiado a fin de obtener datos sobre su
distribución, relaciones antigénicas y acción toxica, así como para la titulación de
toxina y antitoxina y para la fabricación el toxoide tetánico.
- Características del Clostridium tetani

34
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El tétanos es una intoxicación aguda potencialmente fatal que afecta a muchas
especies incluyendo la humana. Sin embargo, la susceptibilidad de cada especie a
la toxina varía considerablemente. 35
Las esporas esféricas, terminales son dos o tres veces mas grandes que la
anchura del bacilo y abultan a la célula madre, otorgando su característico aspecto
de “palillo de tambor” a los microorganismos esporulados. 36 Las esporas son
resistentes a los agentes químicos y a la ebullición pero son destruidos por
tratamiento en autoclave a 121

o

C durante 15 minutos. C. tetani tiene un

crecimiento invasivo y es hemolítico en agar sangre por la producción de
tetanolisina. Se pueden distinguir diez serotipos de C. tetani por sus antígenos
flagelares.

La neurotoxina, tetanospasmina, es antigénicamente uniforme

independientemente del serotipo, y los anticuerpos inducidos por la neurotoxina de
cualquiera de los serotipos neutralizan las neurotoxinas producidas por los otros.
La infección se produce cuando las esporas se introducen de tejido traumatizado
desde el suelo o las heces. Los lugares comunes de infección incluyen heridas
penetrantes profundas en el caballo, heridas de castración, y raboteo en ovino,
abrasiones asociadas con distocias en vacas, en ovejas y los tejidos umbilicales
de todos los animales jóvenes 37 .
La presencia de tejido necrótico, objetos extraños y contaminantes anaerobios
facultativos en la heridas puede crear las condiciones anaeróbicas en las que
puede germinar las esporas de clostridium tetani los microorganismos clostridiales
pueden replicar mas rápidamente en los tejidos cuando la toxina hemolítica, la
tetanolisina, se ha liberado. Las bacterias vegetativas que se multiplican en los
35
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tejidos necróticos producen la potente tetanospasmina que es responsable de los
signos clínicos del tétanos. 38
El C. tetani se halla en el contenido intestinal de diversas especies animales
(también en el hombre), donde se multiplica y cae al suelo con los excrementos
donde los esporos conservan su vitalidad por largo tiempo. En las zonas de clima
templado aparece la enfermedad esporádicamente y en ocasiones más bien raras,
mientras que en las regiones tropicales puede tomar marcado carácter
epidémico 39 .

- Patogénesis del tétanos
El uso de las bandas de elastrador para la castración es un factor de riesgo en
terneros y corderos. El tétanos en vacas adultas puede comenzar por prolapsos
uterinos la proliferación del tétanos en Retículo-Rumen puede producir suficiente
cantidad de toxina que genera un tétanos sin evidencia de heridas contaminadas.
Los caballo son particularmente susceptibles al tétanos y en estos animales están
asociadas principalmente las heridas contaminadas. La necrosis no es a menudo
extensiva y al examen clínico puede parecer insignificante.
Las esporas pueden permanecer inactivas en heridas de humanos saludables, con
periodos latentes mayores a diez años. La germinación de las esporas en tejidos
necróticos a menudo ocurre en presencia de bacterias facultativas que requieren
oxigeno, creando en microambiente bajo en pH llevando al crecimiento del
clostridium tetani. La tetanolisina es una hemolisina oxigeno lábil que inhibe la
quimiotaxis de los fagotitos y puede también incrementar la injuria en los tejidos,
generando una multiplicación bacteriana y la producción de tetanoespasmina
(TeNT) 40 .
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- Propiedades Bioquímicas
C. tetani no fermenta los carbohidratos, aunque utiliza pequeñas porciones de
glucosa. La leche tornasolada no sufre generalmente alteraciones, aunque
algunas cepas la coagulan tras incubación prolongada. Esto se debe
probablemente a una enzima parecida al cuajo. En medio de carne cocida se
produce ennegrecimiento al cabo de una pocas semanas. Ennegrece el medio a
base de cerebro sobre todo si se inserta en el tubo un alambre de hierro. También
da las siguientes reacciones: negativa al indol, al rojo de metilo, al Voges
Proskauer levemente positiva al NH3 y al H2S; negativo a la reacción del azul de
metileno y positiva al fenol 41 .

- Signos Clínicos
El periodo de incubación del tétanos oscila normalmente entre 5 o 10 días, pero
puede llegar a las 3 semanas cuando se retrasa la aparición de los signos clínicos,
la herida en el punto de infección puede haberse curado, y el cuadro se denomina
tétanos latente.
Los signos clínicos incluyen rigidez, espasmos localizados, ritmos respiratorio y
cardiaco alterados, disfagia y expresión facial alterada. Estímulos táctiles o
auditivos relativamente pequeños pueden precipitar las contracciones tónicas de
los músculos. El espasmo de los músculos masticatorios puede producir trismo. La
rigidez muscular generalizada puede desembocar en un aspecto de caballo de
palo. Los animales que se recuperan del tétano no son necesariamente inmunes
ya que la cantidad de toxina que puede inducir la enfermedad clínica esta
normalmente por debajo del umbral necesario para la producción de anticuerpos
neutralizantes 42 .

- Procedimientos De Diagnóstico
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El diagnostico del tétanos es normalmente presuntivo y se basa en los signos
clínicos y un historial de recientes traumas en animales no vacunados. Para la
identificación del germen sirve la prueba del ratón, en cuyo test se toma material
extraído de la herida, se tritura y se aplica a ratones con una pequeña astilla en un
pliegue cutáneo en la base se la cola. El producto sucio, se calentara previamente
10 minutos a (80°) grados centígrados en caso positivo, al cabo de algunos días
se presenta la postura de foca apareciendo extendidas las posteriores. La
identificación cultural se realiza mediante cultivo directo y sembrando el material
de estudio en caldo hígado-hígado, que se incuba durante 10 días y acto seguido
se estudia en pequeños animales de laboratorio para saber si contiene C. tetani y
sus toxinas. Muchas veces se consigue la identificación directa de la toxina en el
material de herida y en la sangre. 43

- Necesidades y Características del Cultivo.
El C. tetani es anaerobio estricto y se aísla con dificultad en cultivo puro del suelo
o de los animales infectados. Con frecuencia para el aislamiento se requiere el
calentamiento a 80°C del material sospechoso procedente de animales y luego se
siembra en caldo. Crece bien en los medios líquidos, a los que se añaden
pequeños trozos de carne, acero o algodón. La temperatura de 37 oC es la óptima
de cultivo y el pH adecuado de 7.0 a 7.6. Las colonias en superficie de agar son
brillantes, de color amarillo grisáceo que se vuelve pardo a medida que el cultivo
envejece. El caldo se enturbia uniformemente, formándose un fino sedimento
granular. En gelatina por picadura crece la típica de abeto. La gelatina se licua
lentamente. En medios con sangre aparece primero hemólisis alfa, seguida a los
pocos días de hemólisis completa 44 .

- Tratamiento
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•

La antitoxina se debe administrar precozmente por vía intravenosa o en el
espacio subaracnoideo, tres días consecutivos para neutralizar la toxina no
ligada.

•

Se puede administrar el toxoide subcutáneamente para promover una
respuesta inmune activa, incluso en aquellos animales que hayan recibido
antitoxina.

•

Se administran grandes dosis de penicilina intramuscular o intravenosamente
para matar en el lugar de la lesión a las células vegetativas C. tetani
productoras de toxina.

•

La limpieza quirúrgica de las heridas y la eliminación de cuerpos extraños,
seguidos del lavado con peroxido de hidrogeno, produce condiciones aerobias
que ayudan a inhibir la replicación bacteriana en el lugar de la lesión.

•

Loa animales afectados deben alojarse en un ambiente oscuro y tranquilo. La
terapia de reemplazo de fluidos, sedantes, relajantes musculares y unos
buenos cuidados pueden minimizar las incomodidades clínicas y mantener las
funciones vitales 45 .

- Control
El tétanos se previene tratando adecuadamente las heridas con antisépticos,
desplegando máxima limpieza en las ayudas al parto y en el manejo de la herida
umbilical, así como en la escrupulosa observación de los principios de la asepsia
es las castraciones, cortes de cola y otras operaciones quirúrgicas.
La inmunoprofilaxis se lleva a efecto con suero antitóxico y toxoide. La aplicación
de suero puede proporcionar protección suficiente en aquellas regiones en que el
tétanos se presenta rara vez. Los criterios referentes a la cantidad de antitoxina
considerada como necesaria discrepan notablemente entre si, no debe ser
demasiado pequeña. La dosis máxima la recomienda, precisamente en la cuantía
de 20000 a 25.000 unidades para el caballo. Los bovinos adultos recibirán la
45
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misma cantidad, mientras que a los pequeños rumiantes, cerdos y perros se les
administrara la cuarta parte de la cifra señalada. Particularmente indicado esta el
empleo profiláctico de los equinos. En las regiones en que se presente el tétanos
con frecuencia, se vacunaran los animales activamente con vacuna antitetánica.
Esto es aplicable sobre todo a los equinos y en segundo lugar a los bovinos.
Componente eficaz de la vacuna es el toxoide tetánico. Se obtiene tratando la
toxina tetánica con formalina. Con ello pierde su toxicidad, sin que se vea afectada
en cambio su capacidad antigénica.
La técnica de inoculación estriba en aplicar la vacuna dos veces por vía
subcutánea con un intervalo de cuatro semanas. Equinos y bovinos adultos
recibirán cinco mililitros, lechones y ovejas 2 a 3 ml de toxoide. Si se utilizan
vacunas mejoradas en su acción con la agregación de alumbre o hidróxido de
aluminio, se aplicara la mitad de la dosis. A los 15 días de hacerse la primera
aplicación se evidencia antitoxina en el suero de los animales. La completa
protección se instaura a los 14 días de la segunda inyección y se mantiene por lo
menos un año. De aquí que la vacunación deba repetirse cada año. 46 .

- Naturaleza y acción de las toxinas Botulínicas y Tetánicas
Las BoNT (neurotoxinas Botulinicas) causan parálisis flácida y por unión de
terminaciones nerviosas periféricas colinergicas y bloqueo de la liberación de la
acetil colina. La parálisis es reversible sin tratamiento en la mayoría de casos o
con soporte respiratorio en los casos más severos. Las TeNT (toxinas tetanicas)
bloquean los neurotransmisores de interneuronas inhibitorias de la espina dorsal
resultando en una parálisis espástica con un menor pronóstico promisorio aun mas
bajo que el botulinum. Las BoNT y las TeNT tiene estructuras similares y las dos
afectan la neuroexocitosis.

46
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Las BoNT y las TeNT se sintetizan en forma de precursor inactivo, una sola
cadena polipeptídica de unos 150.000 daltons. Sucesivamente, proteasas
bacterianas o tisulares la escinden en un único punto, transformándola en la forma
bicatenaria; una cadena pesada (H, 100.000 dalton) y una cadena ligera (L,
50.000 dalton) unidas por un puente disulfuro intercatenario y por fuerzas no
covalentes. Los datos disponibles y su comparación con el proceso de intoxicación
celular por toxina diftérica, sugieren cuatro fases para la intoxicación nerviosa:
•

Unión a las células nerviosas.

•

Penetración celular en el interior de las vesículas.

•

Traslocación a través de la membrana vesicular, reducción del puente bisulfuro
y liberación de la cadena L al citoplasma.

•

Bloqueo de la neuroexocitosis.

La toxina penetra en el citoplasma a partir de vesículas, cuyo interior acidifica una
bomba protónica ATPasa. Se cree que la cadena H cambia de conformación al
reducirse el pH, y ayuda a la cadena L en su translocación citoplasmática. Serán
necesarios nuevos conocimientos sobre tales aspectos antes de poder emplear
estas toxinas como vectores de fármacos u otros agentes biológicos hasta el
interior de la neurona 47 .
Recientemente se ha demostrado cómo las cadenas L bloquean la liberación de
neurotransmisores. tambien se ha demostrado que las cadenas ligeras de estas
neurotoxinas son zincproteasas específicas de los componentes del mecanismo
de exocitosis. La toxina tetánica y las botulínicas de los serotipos B, D y E cortan
de modo específico una proteína de membrana de las vesículas sinápticas
llamada sinaptobrevina (también VAMP).
La sinaptobrevina (o VAMP) es una proteína de 13.000 daltons que, como sucede
con frecuencia desde la introducción de las nuevas técnicas de genética
47
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molecular, fue descubierta no a partir del material proteico, sino a partir del ARN
mensajero. VAMP desempeña un papel fundamental en el anclaje de las vesículas
sinápticas en las zonas activas de la membrana presináptica mediante el
reconocimiento específico de SNAP-25 y sintaxina. Inmediatamente después del
reconocimiento, se ensambla un complejo formado por proteínas citosólicas, como
los factores de Rothman: una proteína con actividad ATPásica sensible a la N-etilmaleimida (NSF) y dos proteínas solubles, accesorias de NSF, la SNAP alfa o
beta y la gamma. Por un mecanismo desconocido, la membrana vesicular se
tunde con la presináptica, lo que permite la liberación de neurotransmisores. Este
proceso lo desencadena la entrada súbita, en apenas un centenar de
microsegundos, de iones de calcio por los correspondientes canales vecinos y
cuya apertura viene inducida por despolarización de la membrana plasmática.
Las neurotoxinas del tétanos y del botulismo bloquean la neuroexocitosis mediante
un corte único y específico de tres componentes esenciales en este proceso. La
toxina tetánica y la botulínica de los serotipos B, D y F cortan la sinaptobrevina,
unida a las vesículas que contienen los neurotransmisores. Los serotipos A, E y el
serotipo C segmentan dos proteínas de la membrana presináptica, SNAP-25 y
sintaxina, respectivamente.

- Inmunidad de Botulismo y Tétanos.
En un brote típico de botulismo, muchos animales presentan signos clínicos
mínimos, tales como debilidad de la lengua, tono disminuido de la quijada y
disfagia suave, sin recumbencia. Estos animales montan una respuesta de tipo
anticuerpo contra la toxina BoNT 3 - 4 semanas siguiendo la recuperación.
Una vacuna del toxoide para C. botulinum está disponible, y tres dosis en
intervalos de 1 mes se requieren para una exitosa inmunización en caballos. Tres
inmunizaciones con 10 - 12 días de intervalo, pueden proporcionar anticuerpo
protector después de 3 semanas, en caso de situaciones de emergencia, tales
como las presentadas en un brote de la enfermedad. Con la revacunación de las
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yeguas 4 - 6 semanas antes de parir, aseguran la cantidad adecuada de
anticuerpo para proteger el potro, al igual que la revacunación anual de todos los
caballos en áreas endémicas. El calostro de yeguas vacunadas 6 - 8 semanas
antes de parir debe contener el anticuerpo adecuado para proteger el potro por 8 12 semanas. Los potros vacunados con el toxoide en los primeros días de vida
desarrollan anticuerpos en presencia de los anticuerpos pasivos adquiridos por el
calostro de la madre. La inmunización con toxoide tetánico provee una excelente
protección de caballos y humanos; la revacunación anual de caballos es
recomendada para la correcta protección ante el agente. La inmunización pasiva
con antitoxina tetánica es recomendada junto con la inmunización activa proveída
por el toxoide en potros neonatos y otras especies. La preexistencia de
anticuerpos pasivos no interfiere con la inmunización con toxoide 48 .

1.7.2.2. CLOSTRIDIOS HISTOTÓXICOS.
Producen una variedad de lesiones en humanos y animales domésticos. La
característica primordial es la marcada toxicogénesis, muchos de ellos se
adquieren de organismos infectados, del suelo o de una fuente endógena (tracto
intestinal). Una vez entra al tejido seguido de un trauma ocurre un daño tisular a
nivel local extensivo y a menudo sistémico, con la multiplicación y producción de
la toxina, posteriormente ocurre la muerte rápida del hospedador 49 .
En los animales el control por vacunación ha disminuido la incidencia y quizás la
visibilidad de algunas enfermedades clostridiales renovando el interés en
mecanismos de patogénesis y en algún grado la prevención de infecciones o
intoxicaciones y se ha recopilado nueva información particularmente relacionada
con modos de acción de la toxina. 50 Algunos clostridios histotóxicos están
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presentes en los tejidos como esporas latentes que pueden germinar y producir
enfermedades clínicas específicas. Estos incluyen C. chauvoei y ocasionalmente
C. septicum en tejido muscular, y C. novyi tipo B y C. hemoyiticum en el hígado.
Los clostridios histotóxicos introducidos en heridas, a menudo como infecciones
mixtas, pueden causar edema maligno y gangrena gaseosa. Las especies de
clostridios afectadas incluyen a C. chauvoei, C. septicum, C. novyi tipo A, C.
perfringens Tipo A y ocasionalmente, C. sordellii. Tabla 4.
Tabla 4. Enfermedades producidas por Clostridios histotóxicos.
ESPECIE DE
CLOSTRIDIUM

ENFERMEDAD

NOMBRE

C. chauvoei

Carbunco Sintomático en
bovino y ovino

α
β
γ
δ

C. septicum

Edema maligno en vacuno,
cerdos y ovino. Abomasitis
en ovino (braxy) y
ocasionalmente en terneros

α
β
γ
δ

C. novyi tipo A
C. perfirngens
Tipo A

C. sordellii

TOXINA
ACTIVIDAD
BIOLÓGICA
Letal, hemolítica
necrotizante
Deoxiribonucleasa
Hialuronidasa
Hemolisina oxigenolabil
Letal, hemolítica
necrotizante
Deoxiribonucleasa
Hialuronidasa
Hemolisina oxigenolabil

“big head” en carneros
jóvenes
Enteritis necrótica en pollos
Enterocolitis necrotizante
en cerdos Gangrena
gaseosa
Miositis en vacuno, ovino y
caballos

α

Necrotizante, letal

α

Letal, hemolítica
necrotizante, lecitinasa

α

Lecitinasa

Abomasitis en corderos

β
α

Factor letal productor de
edema
Letal, necrotizante

Hepatitis necrotica
infecciosa (black disease)
C.novyi tipo B
Letal, hemolítica
en ovino y ocasionalmente
β
necrotizante,
lecitinasa
en vacuno
Hemoglobinuria bacilar en
Letal, hemolítica
C.
vacuno y ocasionalmente
β
necrotizante, lecitinasa
haemoyiticum
en ovino
Fuente: Quinn, P.; Markey, B.; 2005. Concise Review Veterinary Microbiology. p 107.

La abomasitis producida por C. septicum en ovino es un ejemplo de efecto
histotóxico local. Las esporas de los clostridios histotóxicos están ampliamente
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distribuidas en el ambiente y pueden perdurar largos periodos en el suelo. Las
esporas de una especie clostridial concreta se encuentran a menudo en ciertas
localidades y en regiones geográficas bien definidas. 51
1.7.2.2.1. Clostridium chauvoei

- Sinonimia e Historia
Bacillus chauvoei, Bacilus gangrenae emphysematosae, Clostridium feseri, bacilo
del carbunco sintomático.
Arloign, Cornevin y Thomas, en 1887, realizaron aportaciones interesantes sobre
el carbunco sintomático, lo que explica que con frecuencia hayan sido
considerados como los descubridores del germen. Aunque han contribuido
considerablemente al conocimiento de la enfermedad, su causa e inmunidad, el
primero en cultivar el germen en medios artificiales fue Roux en 1887. Kitasato,
aporto nuevos perfeccionamientos a la técnica de cultivo de c. chauvoei en1889 52 .
- Características del Clostridium chauvoei.
C. chauvoei es un bacilo de 0.6 μ de diámetro por 3 a 8 μ de longitud, de extremos
redondeados que aparece aislado o en cortas cadenas, pero son frecuentes
también largos filamentos. Suelen encontrarse células redondeadas, siendo mas
frecuentes las naviculares, de forma de limón. Los esporos son alargados, ovales
subterminales o terminales y más ancho que el bacilo. Dando la típica apariencia
de forma de pera. El bacilo es móvil gracias a sus flagelos perítricos. Es gram
positivo, pero en algunas partes pueden decolorarse fácilmente. Ciertos individuos
muestran material granular en uno de los polos. No forma capsulas. Exige
estrictamente anaerobiosis para su crecimiento y forman en agar sangre
glucosado, colonias nacaradas y grises, rodeadas por una zona hemolítica.
51
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El C. chauvoei forma diversas fracciones tóxicas, todas las cuales son producidas
también por el C. septicum. Al contrario que el agente causal del edema maligno,
le falta sin embargo la toxina α2, de acción necrosante y letal. Por esta razón el C.
chauvoei es considerado por muchos autores como una variante del C. septicum
adaptada a bovinos y ovinos. Serológicamente se distinguen un antígeno somático
y varios flagelares.
En el cadáver de los animales los esporos conservan su vitalidad por seis meses,
plazo que se prolonga estando en el suelo hasta varios años; la supervivencia es
menor en los suelos agrícolas que en los prados y paramos. Tras doce minutos de
cocción después de diez minutos de acción de la formalina al 3% mueren los
esporos. El jugo gástrico no reduce su virulencia 53 .
El carbón sintomático aparece en determinadas regiones llamados distritos
carbuncosos, como enfermedad telúrica. En conjunto, su presentación, hay que
estimarla como esporádica. El contagio natural de los bovinos adultos se produce
al ingerir pienso o agua contaminados con esporos del carbunco, que es lo que
sucede especialmente en los prados. Es más raro el contagio en el establo. Esta
circunstancia confiere a la enfermedad carácter estacional, con mayor frecuencia
en Europa en los meses de verano. En los terrenos cultivados, praderas húmedas
y zonas pantanosas. Con preferencia enferman los bovinos con edad comprendida
entre seis meses y tres años ello obedece por una parte al cambio de dientes,
constituyendo entonces las heridas de las encías, presumibles puertas de entrada
para la infección; por otra parte, los animales de mas edad que viven en esa zona
adquieren inmunidad como consecuencia del contacto con el germen. Esto último
se va corroborado por el hecho de que los bovinos con más de tres años de edad
pueden enfermar con frecuencia cuando se trasladan desde zonas exentas de la
enfermedad a los distritos carbuncosos. A esta inmunidad adquirida naturalmente
53
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debe atribuirse también el hecho de que no enfermen los terneros protegidos por
la ingestión de calostro.
El contagio en la vaca se produce por el tracto digestivo. Las infecciones de las
heridas, y por ello también las que suceden en las vías genitales, son muy raras
en la vaca. El nombre de carbunco sintomático del parto es erróneo debiendo
substituirse por el de edema maligno del parto. Todavía más exacto es prescindir
del germen actuante, ya que también otros clostridios pueden provocar en el
puerperio infecciones a través del canal del parto 54 .
El contagio inmediato del carbunco sintomático de un animal a otro no tiene lugar
en los bovinos. La gran tenacidad de los esporos en el medio circundante es
requisito previo para la presentación de la enfermedad a lo largo del año en las
zonas afectadas. La forma vegetativa del germen no resiste al calor y
desinfectantes. El esporo es bastante resistente al calor, no muriendo al cabo de
diez minutos de calentamiento a 120 oC. Los esporos resisten a la desecación y
viven en el suelo durante años. En músculos infectados desecados, los esporos
conservan su virulencia al cabo de ocho años.
El sublimado al 1/500 los mata en diez minutos. Los esporos mueren en quince
minutos en formalina al 3%. Los desinfectantes cresólicos, a las concentraciones
que se emplean ordinariamente, son eficaces, pues matan rápidamente a los
esporos 55 .

- Patogénesis del carbón sintomático.
La eliminación de la bacteria es constante por la vía digestiva de animales
infectados y esta, al salir, por ser un anaerobio estricto esporula para mantenerse
vigente en el medio ambiente, se queda en la tierra y el suelo pudiendo infectar el
54
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agua de los bebederos y los piensos de pasto. No se tiene muy clara la patogenia
de esta bacteria pero se piensa que ingresa por lo general por vía oral, al consumir
agua o pastos contaminados con esporas de esta bacteria, una vez dentro del
organismo, esta espora llega a la mucosa alimentaría y por vía hematógena llega
hacia diferentes órganos y tejidos del organismo o también viaja dentro de un
macrófago. También puede llegar a la sangre a través de algunas heridas
predispuestas en la mucosa de los animales, por ejemplo en la época de la
dentición de los terneros y de allí diseminarse por vía hematógena a distintos
tejidos del cuerpo. Las esporas van principalmente a las porciones musculares del
cuerpo generalmente en el cuello y miembros posteriores, aunque también se han
visto lesiones solamente en el interior del cuerpo, en músculos muy profundos
como en los psoas, el diafragma, la base de la lengua y el miocardio 56 .
Para que se produzca la enfermedad tiene que existir un ambiente propicio para el
desarrollo de la bacteria en el organismo, este ambiente propicio que
desencadena la enfermedad se da por magulladura del músculo, ejercicio
excesivo, indigestión aguda o cualquier proceso que desvitalice al tejido. La
bacteria necesita de un medio rico en glucógeno como fuente de su energía, esto
con una previa glucólisis anaeróbica producida en el músculo. Esto además tiene
que estar acompañado de anaerobiosis y pH alcalino; este ambiente perfecto
para el desarrollo de la bacteria determina primariamente la forma vegetativa de
este germen donde por actuación de toxinas que ya se están produciendo,
propician el desarrollo de la enfermedad y sus consecuencias que serán descritas
mas adelante.
Una vez que el ambiente es adecuado para el desarrollo de la bacteria, se
comienzan a producir estas toxinas y enzimas, cada una con un fin especifico, por
ejemplo la beta que atacan exclusivamente al ADN celular, las gamma que se
encargan de separar el intersticio celular. Estas toxinas provocan una reacción
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tisular y se desencadena una inflamación del músculo comprometido, hemorragia
y edemas gaseosos que es útil para hacer el diagnostico de esta enfermedad ya
que al tacto es crepitante, finalmente ocasionan necrosis del músculo
comprometido, además durante esta proceso existe la aparición de fiebre
alrededor de 40 ºC por que las toxinas liberadas por las bacterias son inductoras
de liberación de linfoquinas que elevan la temperatura. Las lesiones se hacen
evidentes 24 horas después de la germinación de la espora en los músculos y se
pude notar un edema crepitante en la zona. Finalmente hay una bacteriemia que
se da únicamente en la fase final de la enfermedad y que conlleva a la muerte del
animal por intoxicación sistémica. La muerte se da 1-3 días desde que aparecen
los signos clínicos 57 .
En las cavidades se encuentra siempre abundante líquido que coagula con
facilidad por la gran presencia de fibrina, además se nota un olor rancio como de
ácido butírico y se puede notar la producción de gas en el hígado. Cuando un feto
es afectado se puede notar la distensión del abdomen de la madre posiblemente
por la edematización del feto, el feto puede o no presentar las lesiones típicas de
la infección 58 .

- Propiedades Bioquímicas
C. chauvoei producen ácido y gas de la glucosa, fructosa, maltosa, lactosa y
sacarosa, pero no del manitol, glicerina, dulcitol, salicina e inulina. Coagula la
leche formando un coagulo floculento pero no la peatoniza. El medio con carne se
enrojece. Acidifica, pero no ennegrece, la papilla cerebral de Hibler. Produce ligera
hemólisis en placas de agar – sangre de caballo. No forma indol. Da reacción
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negativa al rojo de metilo y al Voges Proskauer. No reduce los nitratos a nitritos no
forma NH3. Produce H2S. No reduce el azul de metileno y no forma catalasa 59 .
- Signos Clínicos
Aparte de los casos de muerte súbita, el carbon sintomtico, provoca en el grupo
muscular afectado una deformación que aumenta rápidamente de tamaño, al
principio es caliente y sensible a la palpación, mas tarde fría, insensible, ahuecada
y crepitante. La piel que recubre esta deformación se torna dura y agrietada; si no
esta pigmentada, aparece oscura como un mapa cartográfico. Esta deformación
va acompañada de decaimiento, adinamia, inapetencia y alta frecuencia cardiaca;
los vasos episclerales están inyectados y con límites borrosos; la temperatura
corporal al principio es febril pero luego subnormal. 60 .

- Procedimientos de Diagnóstico.
En el caso de la gangrena gaseosa los datos orientativos indican que afecta a
animales más jóvenes o adquiridos en una región libre de la enfermedad. No hay
heridas perforantes, predominan las alteraciones musculares gangrenosas y se
puede aislar C. chauvoei en cultivo puro. Para la determinación de agente resulta
adecuado el aspirado extraído del centro de la lesión en el animal vivo o en el jugo
exprimido del tejido muscular durante la necropsia. La diferenciación del germen
se realiza por inmunofluorescencia directa o PCR. El diagnostico diferencial debe
realizarse ante todo con edema maligno, pero también con septicemia
hemorrágica, enterotoxemia, hemoglobinuria bacilar así como otras patologías de
muerte súbita, electrocución o fulguración por rayos 61 .

- Necesidades y Características del Cultivo.
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Es anaerobio estricto y crece abundantemente a los que se adiciona glucosa
infusión de corazón. La mejor temperatura de cultivo es a 37

0

C crece

óptimamente en medios en medios ligeramente alcalinos, aunque tolera amplias
variaciones de pH. Puede aislarse en casi todos los casos en cultivo puro a partir
de músculos profundos, sembrando en medios con carne o tejido cerebral.
En las placas de agar forma colonias pequeñas e irregulares, desparramadas,
transparentes, finamente granulosa en el centro, peor casi invisibles en la periferia.
Los bordes de las colonias parecen mechones de pelo. La colonia tiene color azul
grisáceo por transparencia. En el medio gelatina glucosa agitado, las colonias
aparecen en el fondo del tubo, cada una con su burbuja de gas y rodeada de una
zona licuada. Estas colonias exhiben numerosos hilos radiales o papilas dando la
apariencia del fruto del castaño. Enturbia uniformemente el caldo, produce gas y
forma un depósito como de vedijas blancas 62 .

- Tratamiento.
Dado que estas enfermedades clostridiales son de denuncia obligatoria hay que
realizarla antes de intentar tratamientos ya que la autoridad sanitaria puede
ordenar el sacrificio y eliminación de los enfermos y sospechosos. Las
aplicaciones parenterales o intrafocales de suero hiperinmune y/o altas dosis de
penicilina o tetraciclina solamente tienen posibilidades de éxito en casos muy
recientes. Con autorización de la autoridad sanitaria el resto del rebaño puede ser
inmunizado pasivamente con suero hiperinmune.

- Control.
Los cadáveres eliminarse a través de desolladeros autorizados, no enterrarlos en
el sitio. Según la experiencia los sitios contaminados con clostridios no deben
pastorearse directamente ni destinar a la obtención de alimentos para animales en
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estas regiones se debe realizar la vacunación profiláctica de todos los animales
jóvenes con vacuna clostridial polivalente.
Según las reglamentaciones vigentes la mancha, gangrena gaseosa es de
denuncia obligatoria y esta sujeta a estrictas medidas de policía sanitaria. Esta
prohibido el carneadote animales enfermos o sospechosos de padecer esta
enfermedad. Si la patología se comprueba bacteriológicamente después de la
faena, todo el cuerpo del animal debe declararse inservible para el consumo
humano 63 .
b. Clostridium septicum

- Sinonimia e historia.
Pasteur y Joubert fueron los primeros que describieron este germen (1877),
dándole el nombre de Vibrión septique. Koch y Gaffky (1881) lo describieron y la
dieron el nombre de Bacillus oedematis maligni y Clostridium oedematis. A
principio de los ochenta se le dio el nombre especifico septique de pasteur,
latinizándolo y convirtiéndolo en septicum. 64
- Características del clostridium septicum.
C. septicum se parece mucho al C. chauvoei. Es un germen bacilar, cilíndrico de
0.5 por 2 - 6μ, con extremos que pueden encontrarse en largas cadenas y
filamentos, especialmente en las serosas. Los esporos son ovales, subterminales
y general mente mayores al diámetro de bacilo, dando lugar a las formas
naviculare. Es móvil gracias a los flagelos perítricos. No produce capsula. Es gram
positivo aunque algunas partes del bacilo pueden decolorarse. No se tiñe
uniformemente y con el azul de metileno se observan gránulos en un extremo.
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El C. septicum es ubicuitario en las capas superiores del suelo. el germen se halla
en Europa en el ocho por ciento de todas las muestras de suelo analizadas. La
bacteria vive frecuentemente en el canal digestivo de los animales domésticos,
habiéndose evidenciado en los organismos de casi todas las especies 65 .
Aparte de las infecciones por clostridios presentes específicamente en
determinados animales de ciertas regiones, el edema maligno es la más
importante enfermedad enfisematosa de los animales domésticos.
El contagio se produce generalmente al penetrar el germen en las capas tisulares
profundas como consecuencia de heridas de la piel o de las mucosas de la región
faríngea y vías genitales, y muchas veces del canal digestivo. La tierra, polvo,
heces, agua, manos e instrumentos contaminados, etc, portadores de esporos son
los vehiculadores de la sustancia infecciosa. Oportunidad para que se produzca el
contagio existe especialmente en las castraciones, vacunaciones, inyecciones,
accidentes, mordeduras, heridas en la cavidad bucal, al esquilar las ovejas,
después de partos, en particular como consecuencia de ayudar al parto con las
manos sucias y con instrumental sin esterilizar.
La amplitud y profundidad de la herida, así como el tipo y forma de la lesión tisular,
la disposición de los bordes de esta, la hemorragia y la formación de
embolsamientos profundos, son circunstancias que influyen de manera esencial
en el curso de la infección. Es decisiva la presencia de tejidos mortificados en la
herida, así como la prevalencia de condiciones de anaerobiosis. Ejercen así
mismo acción favorecedora las bacterias consumidoras de oxigeno (Escherichia
coli, cocos, pseudomonas), los cuerpos extraños, al igual que los factores de
estrés, como son operaciones, infecciones, malas condiciones de manejo y
alimentación, etc. Muchas veces se presenta el edema maligno después de
magulladuras en las que no existe lesión externa apreciable, de donde se deduce
el asentamiento en el tejido dañado de esporos procedentes del intestino. A veces
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se producen contagios consecuentes a heridas en tracto digestivo, por ejemplo,
provocadas por parásitos, y ulceras gástricas, así como consecuencia de la
reactivacion, generalmente por cuerpos extraños, de esporos encapsulados en los
tejidos 66 .
El edema maligno se caracteriza por su presentación en animales aislados. Una
mayor frecuencia se observa siempre coincidiendo con tratamientos masivos
(vacunaciones, extracciones de sangre, inyecciones intratraqueales en las
parasitaciones pulmonares) u otras operaciones. C. septicum causa el edema
maligno, esta muy difundido por toda la tierra y, como otros bacilos anaerobios se
encuentra en el suelo. Algunas zonas están más contaminadas que otras se ha
observado que ciertos predios pueden ser infectivos durante periodos indefinidos.
El germen penetra en los tejidos profundos a graves de cortes y erosiones de la
piel. Puede inocularse inadvertidamente en los animales y puede penetrar en el
organismo mediante distintos procedimientos quirúrgicos. La infección puede ser
consecutiva a la castración de todos los animales receptivos. El raboteo y esquileo
de las ovejas son medios de infección de estos animales. Los caballos pueden
infectarse cuando se operan en el campo y no se tienen en cuenta las normas de
asepsia. Las vacas pueden infectarse durante el parto, especialmente cuando
intervienen en el mismo, ganaderos cuyos conocimientos obstétricos se reducen a
la técnica de extracción forzada 67

- Patogénesis del Edema Maligno.
Obedece a las toxinas formadas al principio solo en el lugar lesionado. A medida
que se va prolongando la acción toxica, se alteran los tejidos inmediatos,
extendiéndose el proceso. En la fase posterior del desarrollo se pueden forman
también focos metastáticos en tejidos y órganos alejados. El ingreso masivo de
gérmenes al sistema circulatorio solo se produce en la agonía o poco antes de4 la
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muerte. Acto seguido y dependiendo de la velocidad de enfriamiento, se produce
en los órganos ricos en sangre y cavidades corporales la multiplicación post
mortem mas o menos acentuad del germen, formándose sobre las membranas
serosas largos filamentos de gérmenes dispuestos en cadenas. El C. chauvoei en
una clara relación con el C. septicum causa pierna negra, enfisematosis, miositis
necrotizante, las cuales, en ovejas, la mayoría de veces producen edema maligno
o gangrena gaseosa. Los animales infectados desarrollan fiebres altas anorexia,
depresión, y laminitis con lesiones crepitantes y la muerte súbita. Las áreas
centrales de lesión son a menudo secas y enfisematosas, pero las áreas
periféricas son edematosas, hemorrágicas y necróticas y la infiltración leucocitaria
es insignificante 68 .
- Propiedades Bioquímicas.
Produce acido y gas de la glucosa, fructosa, galactosa, maltosa, lactosa y salicina
pero no de la sacarosa (en lo que se diferencia de clostridium chauvoei), manitol,
dulcitol. Glicerina e inulina. Acidifica lentamente la leche, la coagula y la digiere en
parte, formando algo de gas. Licua lentamente la gelatina. No licua el suero
hemático coagulado. En las placas de agar sangre aparecen en los primeros días
zonas de hemólisis alfa, que van seguidas posteriormente de las hemólisis beta. El
medio a base de carne cocida toma color rojizo; produce gas, peor no hay
digestión. La papilla cerebral de Hibler se ennegrece. No produce Indol, forma
pequeñas cantidades de NH3, elabora H2S y da resultados negativos a las
reacciones de rojo de metilo y Voges Proskauer, reduce los nitratos pero no el azul
de metileno; también es negativa a la prueba de catalasa 69 .

- Signos Clínicos.
El cuadro clínico se caracteriza por la aparición de prominencias edematosas en el
lugar lesionado15-24 horas después de producirse la herida, y mas tarde también
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frecuentemente en las grandes masas musculares, así como en la parte baja de
abdomen, que crepitan a la presión. Al principio, los edemas son calientes y
dolorosos y más tarde fríos e indoloros. La enfermedad adopta curso agudo. Se
instauran

graves trastornos del estado general. La temperatura aparece muy

aumentada. Poco antes de la muerte se aprecian valores subnormales. Los
animales se apartan, muestran acentuada aceleración de la respiración, cianosis
de mucosas y pulso pequeño y frecuente. Al cabo de uno a tres días de
enfermedad se produce la muerte. Son raras las curaciones espontáneas.
En el edema maligno del parto la enfermedad suele durar de dos a cinco días; los
labios bulbares se tumefactan y de la vagina fluye una secreción roja sucia y
maloliente. Más tarde se instaura entorno a los órganos genitales el edema
crepitante. En los cerdos, especialmente cuado el contagio se produce por el canal
digestivo, se suele observar solo inapetencia y rápida pérdida de fuerza 70 .
En cuanto a la anatomía patológica, el tejido conjuntivo, en especial el
subcutáneo, pero también el de los músculos inmediatos exhibe infiltración entre
gelatinosa – acuosa y hemorrágica, poblada de burbujas gaseosas en cantidad
variable. Los músculos afectados adoptan color entre castaño, rojo oscuro, y rojo
negrusco, apareciendo turbios, deleznables y muchas veces con espuma formada
por vesículas de gas. La superficie de sección del tejido lesionado y todo el
cadáver despiden olor a acido butírico, que enseguida es enmascarado por el olor
característico de la putrefacción que se instaura rápidamente.
Los ganglios linfáticos están inflamados, el bazo aparece por lo regular alterado,
como los demás órganos, salvo indicios de la putrefacción que se presenta pronto
después de la muerte y que hincha los órganos con gas (bazo) o los transforma
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primero en focos y luego en un tejido turbio, de color arcilloso y poroso. La sangre
tiene color rojo negrusco y coagula más o menos bien 71 .

- Procedimientos de diagnóstico.
Los datos clínicos anatomopatológicos y epizootiológicos constituyen indicios para
suponer la etiología de la enfermedad. La diferenciación de otras infecciones e
intoxicaciones pro clostridios requiere identificar el germen causal. A esto se
unirán el análisis microscópico del tejido lesionado (tinción de gram y RIF),
identificación de la toxina en el líquido edematoso y su determinación por la RN,
así como el asilamiento t diferenciación del agente causal. Un diagnostico seguro
solo se consigue atendiendo a determinar la toxina del germen aislado.
Otras técnicas para la comprobación del agente incluyen inmunofluorescencia
directa, PCR, Morfología en el estadio esporulado, cromatografía gaseosa de los
ácidos grasos volátiles liberados pro los clostridios, experimento de neutralizaron
en cobayos vacunados específicamente. En el diagnostico diferencial deben
considerarse los edemas y flemones simples, abscesos y hematomas pero sobre
todo, mancha y carbunco 72 .

- Necesidades y características del cultivo.
Es anaerobio estricto. Crece bien en los medios a base de infusión de carne a la
temperatura optima de 37oC, aunque puede conseguirse un crecimiento adecuado
a la temperatura de laboratorio. El pH óptimo es de 7,6. Añadiendo 1% de glucosa
ayuda al crecimiento de las colonias. Las colonias en superficie de agar sangre
son pequeñas, irregulares, muy extendidas, finamente granulares translucidas y
de bordes filamentosos las colonias lisas tienen borde ameboide y son grises,
azul-grisáceas y con el centro opaco. Las colonias en los cultivos de agar agitado

71

QUINN, P.; MARKEY, B.; 2005. Concise Review Veterinary Microbiology. p 108.
BEER, J 1983, Enfermedades infecciosas de Los Animales Domésticos. Ed. Acribia, Zaragoza. p
201.

72

43

son delicadas, arborescentes y velludas, con filamentos que atraviesan el medio.
En caldo se produce una ligera turbidez y un sedimento pulvurento ligero 73 .

- Tratamiento.
En vista al mal pronóstico el tratamiento debe reservarse para aquellos casos
detectados precozmente. Estabulado individual en corral con cama; aplicación
parenteral de antisuero polivalente para edema gaseoso; 5-8 días de antibiosis
general con altas dosis de penicilinas o tetraciclinas endovenosas o aplicadas
dentro de la deformación; realizar uno o varios cortes verticales profundos,
haciendo lavajes repetidos de la lesión con peroxido de hidrogeno al 3%;
cuidadosa remoción del tejido necrosado. En el curso del tratamiento cabe esperar
un fuerte adelgazamiento del animal; si sana quedan trastornos locomotores
permanentes y menor producción.

- Control.
Consiste en evitar las causas, tener los cuidados necesarios en la utilización
parenteral de medicamentos, lo mismo en maniobras obstétricas así como el
correcto tratamiento inmediato de todas las heridas perforantes con resección del
tejido afectado. En rebaños que por experiencia se saben que están expuestos a
edema maligno conviene aplicar antisuero específico a todo animal recientemente
lastimado u operado y/o vacuna clostridial polivalente a todo el lote de cría 74 .
También

comprende

medidas

antisépticas,

quirúrgicas,

antibióticas

e

inmunobiológicas, que deben tomar en consideración la especial situación
epidemiológica y la particular receptividad de la especie animal. Entre las medidas
profilácticas antisépticas se cuentan la desinfección de la piel y de la aguja en las
vacunaciones y extracciones de sangre, efectuar la ayuda a los partos con manos
y utensilios limpios, la desinfección de las heridas en caso de lesiones, por
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ejemplo, con las tijeras en el esquileo, etc. También hay que conceder particular
valor al tratamiento antiséptico de las heridas con peligro evidente.
En las hembras valiosas, pueden aplicarse a titulo profiláctico antibióticos y suero
contra el edema gaseoso después de partos distócicos, etc. Cuando se prevea la
producción de heridas u otro tipo de peligro en particular, resulta valiosa la
inmunización activa o pasiva. Si la especie microbiana no se determino claramente
o cuando existe amenaza por parte de gérmenes diversos, entonces procede
emplear vacunas polivalentes. Medida preventiva es también la cuidadosa
desinfección de los alojamientos a la terminaron de una caso de enfermedad o de
un proceso epidémico. Las plazas para partos deben siempre limpiarse y
desinfectarse antes de una nueva utilización.
1.7.2.2.3.

Clostridium novyi

- Sinonimia e historia.
Este microbio fue descrito por primera vez por Novy en 1894, quien le dio el
nombre de Bacillus oedematis maligni ll. Migula creo el nombre de Bacillus novyi
en su clasificación en 1900. En 1915 fue aislado y descrito por Weinberg y Seguin
bajo el nombre de Bacillus oedematiens. El Manual de Bergey reconoce como
valida la designación Clostridium novyi, el Bacillus gigas de Zeissler y Raszfedl
(1929) parece ser idéntico a este microbio. Aunque los autores europeos le dieron
el nombre de Clostridium oedematiens, tuvo mayor prioridad el de Clostridium
novyi. 75
- Características del Clostridium novyi.
Es uno de los anaerobios más grandes, alcanzando diámetros de 0,8 a 1,5 μ y
longitudes de 5 a 10 μ. Los bordes del germen son paralelos y sus extremos
redondeados. Se presenta aislado, en parejas o en largos filamentos articulados.
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Los esporos son ovales y subterminales. Es móvil por poseer flagelos perítricos,
no forma capsula, se tiñe fácil y uniformemente y es gram positivo. Se conocen
ocho fracciones toxicas de C. novyi que permiten su clasificación en cuatro tipos
(A, B, C y D). los cuatro tipos de C. novyi originan diversas enfermedades en los
animales domésticos y de explotación zootécnica. Los tipos A y B forman al
contrario que lo C y D, una toxina común (α). Con propiedades letales y
necrosantes muy intensas las fracciones de toxinas β y γ son lecitinazas
químicamente distintas, con acción hemolítica y necrosante 76 . Tabla 5.
Tabla 5. Toxinas del Clostridium novyi.
Tipo

A
B
C
D

α
?
+
+
-

Fracciones de toxinas
β
γ
δ
ε
ζ
η
Lecitinasa Lecitinasa
Lipasa
tropomiosinasa
?
?
+
+
+
?
+
+
+
+
+++
+

υ
Lipasa

+

Fuente: Beer, J 1983, Enfermedades infecciosas de Los Animales Domésticos. Ed. Acribia,
Zaragoza. p 201

- Patogénesis del Clostridium novyi.
El C. novyi tipo C es avirulento, pero el tipo A causa gangrena gaseosa en
humanos y en heridas infectadas en animales. La lesión característica es el
edema y “big head” en carneros jóvenes. Rápidamente después del edema de la
cabeza, cuello y tórax craneal, sigue el daño invasivo en tejido subcutáneo. La
hepatitis necrótica infecciosa (enfermedad negra) en ovejas y bovinos es causada
por la infección del C. novyi tipo B.
La producción diferencial de las toxinas alfa y beta es el principal factor diferencial
fenotípico. Sin embargo el C. novyi tipo B, C y D se pueden presentar por origen
filogenético sencillo; la secuencia del gen 16S DNAr de los tipos B y D son
idénticos y cercanamente idénticos a la secuencia del tipo C (> 99.9%) y a las del
76
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tipo A en un 98.7%; de otro lado las secuencias del tipo B y D son parecidas a las
del C. botulinum tipo C y D que las del Clostridium tipo A. Adicional a la gangrena
gaseosa el C. novyi tipo A ha sido recientemente reconocido así como el C.
botulinum, como una causa de septicemia en drogadictos que se inyectan
intramuscularmente. La tasa de casos de fatalidad fue cercana al 90% 77 .
La toxina alfa del C. novyi pertenece a la familia de las citotoxinas clostridiales
largas que modifican proteínas de unión GTP, afectando el citoesqueleto. La
actividad enzimática completa de la toxina intacta reside en aproximadamente en
550 fragmentos de aminoácidos, y la mutación de residuos de acido aspartico
dentro de estos fragmentos reduce dramáticamente la actividad enzimática. No
existe un tratamiento efectivo para la infección de C. novyi pero la profilaxis se
puede realizar con bacterinas toxoides o toxoides. La segunda generación de
vacunas

veterinarias

puede

estar

basada

en

toxoides

alfa

nativos

o

recombinantes 78 .

- Características bioquímicas.
C. novyi forma acido y gas de la glucosa y maltosa y algunas cepas también de la
glicerina. No ataca a la lactosa, sacarosa, manitol, salicina e inulina. Acidifica
lentamente la leche tornasolada con alguna transformación de gas, pero sin
digestión. Licua rápida y totalmente la gelatina. El medio a base de carne cocida
se blanquea o toma un ligero color rojizo, sin digestión. No licua el suero, ni el
huevo coagulados. No ennegrece ni digiere el medio cerebral. No forma NH3;
produce pequeñas cantidades de SH2; no elabora indol y da reacción negativa al
rojo de metilo y Voges Proskauer. En agar sangre produce en anaerobiosis zonas
de hemólisis beta, que pasan a alfa cuando se exponen al aire. No reduce los
nitratos 79 .
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- Signos clínicos.
Según la enfermedad o el tipo de toxina actuante los signos clínicos se presentan
con una variación de órganos y tiempos de presentación. En el edema maligno
cursa con relativa lentitud y concluye mortalmente al cabo de dos a cinco días. Los
síntomas clínicos corresponden a los de otras enfermedades enfisematosas. Al
contrario de lo que sucede en el carbunco sintomático y edema provocado por el
C. septicum, el edema no es hemorrágico, sino amarillo ambarino claro y con
escasa tendencia a la formación de gas.
En la hepatitis necrosante no se tienen conocimientos ciertos sobre el plazo de
incubación. Por lo general enferman los animales especialmente bien alimentados.
El cuadro clínico comprende síntomas patológicos inespecíficos como trastornos
del movimiento, abatimiento, inapetencia, rechinar de dientes y respiración
dificultada. La enfermedad se caracteriza por un curso sobreagudo y por muerte
súbita. Rara vez sobreviven los animales cuatro horas. Las bajas pueden oscilar
en algunos rebaños de ovinos entre el 5 y el 20%. La enfermedad de la
hemoglobinuria bacilar sigue su curso agudo de 1 a 10 días de duración. El cuadro
patológico se caracteriza por la hemoglobinuria, aumento térmico hasta 40 – 41
o

C, hemólisis (descenso del numero de eritrocitos a 2 millones/ mm3), leucocitosis

(30.000/ mm3), diarrea hemorrágica e ictericia. Al progresar la enfermedad,
desciende la temperatura. La morbilidad en los rebaños atacados es del 1 al 80%,
con una letalidad del 90 al 95% 80 .

- Procedimientos de diagnóstico.
El único procedimiento de diagnosticar correctamente la presencia de C. novyi es
su aislamiento e identificación. Las lesiones producidas en el cobayo no son lo
bastante distinta de las causadas por C. chauvoei y C. Septicum 81 .
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- Necesidades y características del cultivo.
Crece bien en los medios ordinarios de cultivo, pero la adición de glucosa simula
su desarrollo. Las sales de hierro, trozos de alambre ferrico y sangre también lo
estimulan. El pH óptimo es de 7.2 a 7.4 y la temperatura adecuada 37.5 oC, es el
anaerobio más estricto del género.
Las colonias en agar son pequeñas, con borde irregularmente ondulados y
finalmente granulosas, y finamente granulosas, gris azuladas. En la superficie del
agar húmedo se forma una colonia fina de aspecto espumoso. Se ha descrito la
existencia de algunas cepas que forman colonias mucoides circunscritas, lo que
probablemente represente una disociación
En el caldo produce un ligero enturbiamiento durante las primeras horas de
crecimiento, pero al cabo de 24 horas se forma un sedimento ligero, suelto y
floculento. En agar glucosa agitado, las colonias tienen un centro compacto y
amarillento rodeado de un halo de filamentos finos; el medio se resquebraja a
consecuencia del gas 82 .

- Tratamiento y Control
El tratamiento de los animales enfermos es de naturaleza quirúrgica en el caso de
edema maligno y consiste en practicar incisiones en el edema y aplicación de
antibióticos. Las poblaciones amenazadas pueden inmunizarse activamente (5 ml
SC de vacuna contra el bradsot, a cada oveja, dos veces separadas por tres
semanas) o pasivamente (antes de efectuar operaciones quirúrgicas).
En el caso de la hepatitis necrótica, el veloz curso de la enfermedad imposibilita
por lo regular la adopción de medidas terapéuticas. La profilaxis estriba en
combatir sistemáticamente las infestaciones por duelas hepáticas. En las regiones
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en las que se presente la enfermedad con frecuencia, se recomienda la
inmunización con vacuna toxoide. En la hemoglobinuria bacilar los animales
enfermos se tratan con éxito al iniciarse la hemoglobinuria aplicándoles 250 –
600ml de antitoxina. En las regiones amenazadas deben vacunarse por dos veces
todos los animales receptibles cada año antes de sacarlos a los prados 83 .
1.7.2.2.4. Clostridium hemolyticum

- Sinonimia e historia.
Este germen fue aislado por primera vez y descrito por Vawter y Records en 1926,
de quien se tomo la siguiente descripción. Le dieron el nombre de Clostridium
hemoliticum-bovis. Hall estudio también este germen y le denominó Bacillus
haemolyticus 84 .
- Características del Clostridium hemolyticum.
Los bacilos tienen forma de bastoncitos de 1 a 1,3 μ de diámetro por 3 a 5,6 μ de
longitud, con extremos redondeados, cuando aparecen bacilos aislados, pero
trucados, cuando están en cadena. Los esporos tienen una espesa pared, son
globoides, ovales o ligeramente alargados, y están situados terminal o
subterminalmente. La formación de esporos disminuye cuando el germen se
cultiva en medios artificiales, pero se recupera esta propiedad cuando crece en
medios que contienen suero o sangre. El germen se mueve perezosamente por
medio de 6 a 16 flagelos perítricos. No forma capsula. Es gram positivo durante
las primeras 24 horas de cultivo y luego gram negativo 85 .
Este germen se ha observado en Europa, Estados Unidos,

Suramérica. La

enfermedad denominada hemoglobinuria bacilar, se presenta con mayor
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frecuencia en zonas pantanosas deficientemente drenadas y en pastos de
regadíos. El hecho de que los animales se infecten en los lugares pantanosos
durante el verano y principio del otoño indicaría que toman el germen o sus
esporos con alimentos y bebidas cuando pastan en zonas infectadas. No obstante,
se ha aislado el germen a partir de hígados de ganado vacuno aparentemente
sano, perteneciente a rebaños en los que habían presentado recientemente casos
de hemoglobinuria bacilar y también de a partir de un animal normal de un rancho
donde la enfermedad no se había presentado en los últimos cinco años. El
aislamiento del microorganismo a partir de huesos de animales muertos de
hemoglobinuria bacilar, 2 años antes, indica la posibilidad de reservorios
potenciales de la infección en los ranchos. El germen persiste en las zonas
pantanosas donde el suelo es siempre alcalino 86 .
- Patogénesis del Clostridium hemolitycum.
La hemoglobinuria bacilar esta ligada a áreas húmedas, pantanosas, donde son
decisivos el clima (todo el año en regiones tropicales y subtropicales, en otras en
la estación calida) y la composición del suelo (anegado, irrigado, praderas mal
drenadas con pH alcalino del suelo). La diseminación a zonas antes indemnes es
probable que se realice por aguas superficiales, heno contaminado o a través de
bovinos con infección latente, es decir con sus heces o también cadáveres; los
perros y pájaros posiblemente puedan actuar como vectores. Las esporas del C.
haemolitycum son ingeridas con el alimento o el agua y a través de la circulación
portal llega al hígado donde se mantienen latentes. Aquí el agente tal vez recién
se multiplique cuando se produzcas circunstancias favorables (como necrosis
tisular por invasión de fasciola, necrobacilosis, telangiectasia, alimentación rica en
nitratos o biopsia de hígado). En estos casos genera grandes volúmenes de
toxinas. Entonces no solo se produce un infarto local originado en un trombo
organizado de la vena porta, si no también toxemia (hemolisis intravascular) y
bacteriemia (daños capilares). Otros bovinos se enfrentan al C. haemolitycum sin
86
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enfermarse; evidentemente contribuyen a su diseminación y con el transcurso del
tiempo quedan inmunes 87 .

- Características bioquímicas.
C. hemolitycum produce acido y gas de la glucosa y fructosa. No fermentan la
galactosa otros carbohidratos no atacados son la manosa, maltosa, lactosa,
sacarosa, manita, rafinosa, dulcitol, glicerina, arabinosa, xilosa, dextrina, inulina y
salicina. No obstante se ha descrito una variante fermentadora de la maltosa que
se parecía a C. haemolitycum en todas las demás características,. En agar sangre
produce hemólisis difusa a las 16 – 24 horas. Ennegrece el medio con hierro.
Licua la gelatina en 2 a 6 días. No modifica la leche tornasolada. No licua el suero
coagulado. Produce indol en 16 a 18 horas forma grandes cantidades de H2S. Da
reacción negativa a las pruebas de rojo de metilo y Voges Proskauer. No reduce
los nitratos 88 .

- Signos clínicos.
Luego de un tiempo de incubación de una semana a varios meses la enfermedad
se presenta bruscamente, afectando de preferencia a individuos bien nutridos, los
que mueren rápido, encontrándoselos muertos en forma súbita. Si el curso es mas
lento se observa separación del resto del hato, disminución de la producción de
leche, anorexia y adinamia, estaciona rígida y arqueado del lomo, quejidos,
rechinar de dientes y espuma en la boca, taquipnea y fiebre alta. El síntoma mas
notable es la deposición en cantidades superiores a lo normal, de orina levemente
espumante y color oporto (hemoglobinuria). Las heces diarreicas son oscuras. A
continuación se desarrolla con rapidez anemia con mucosas pálidas e ictéricas y
deshidratación. Los animales gestantes pueden abortar. En la agonía se
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intensifica la disnea mientras que la temperatura desciende a niveles
subnormales 89 .

- Procedimientos de diagnóstico.
El trastorno por lo común se detecta con facilidad debido a su curso rápido y
necropsia característica. Esta sospecha puede asegurarse con la comprobación
de la toxina en el exudado peritoneal (ratón) o el agente en sangre o tejido
hepático 90 .

- Necesidades y características del cultivo.
Este germen estrictamente anaerobio cuya temperatura optima es de 37 oC y el
pH de 7,5. Los medios de cultivo que contienen triptofano o proteínas que pueden
producirlo fácilmente y otros aminoácidos son esenciales para el crecimiento y la
producción de toxina. También parece será utilizado el azufre. El medio a base de
hígado cocido, con tioglicolato sódico, ha demostrado ser un medio básico
satisfactorio para el mantenimiento de cepas y producción de toxinas.
En la superficie del agar inclinado se produce un crecimiento ligero a las 24 horas
de incubación. Al principio las colonias son homogéneas y lenticulares, pero
rápidamente se produce una pelusa excéntrica que mas tarde se transforma en
una masa densa, lanosa, con cortos filamentos periféricos. Esta masas varían de
0,25 a 0.5 mm de diámetro, según la anchura del tubo. En caldo se produce un
enturbiamiento completo a las 8 a 12 horas, seguido de autoaglutinación. Se
produce abundante gas de olor a queso 91 .

- Tratamiento.
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En el estadio temprano puede aplicarse penicilina u oxitetraciclina junto con el
suero especifico antitoxina, pero por lo general el auxilio veterinario llega
demasiado tarde. En la anemia intensa también se recomienda la transfusión
sanguínea, en la deshidratación grave, se recomienda aplicación parenteral de
líquidos. La regeneración de la sangre se puede favorecer con el suministro oral
de oligoelementos (Fe, Cu, Co). Luego de superar la enfermedad los animales no
deberían someterse a esfuerzos por el peligro de rotura hepática; los toros
deberían tener 3 semanas de reposo sexual 92 .

- Control.
Se sabe que los rebaños expuestos pueden prevenirse vacunando con C.
haemolitycum absorbido en formol; esta vacunación debe repetirse cada medio a
un año. Los animales muertos deben eliminarse para que sean inocuos. Los
terrenos contaminados deben cercarse. Es recomendable secar los pantanos
alcalinos 93 .
1.7.2.2.5. Clostridium sordellii (bifermentans)

- Sinonimia e historia
En 1922, Sordelli aíslo en Argentina un germen al que denomino Bacillus
oedematiens sporogenes, Meleney, Humphreys y Carp (1927), sin conocer el
trabajo de Sordelli, describieron y denominaron un germen similar, el C.
oedematoides. Hall (1929) identifico dos cultivos aislados de icterohemoglobinuria
bovina, como idénticos a los encontrados en el hombre, y el mismo año con
Rymer y Jungherr, comprobaron que los cultivos de Meleney, Sordelli y de ganado
bovino de Nevada, eran indiferenciables, cultural y serológicamente. En 1931, Hall
y Gray dieron a conocer un caso mortal de peritonitis séptica humana producido
por este germen. Este germen se denomino C. bifermentans por algunos autores
92
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que supusieron que era esta la única cepa patógena. Teniendo en cuenta que los
estudiantes de Veterinaria están más relacionados con las especies patógenas se
empleo el nombre de C. sordellii 94 .
- Características del Clostridium sordellii.
C. sordellii es inmóvil, esporulado de 1 µ de diámetro por 3,5 a 4,0 de longitud. Los
esporos se localizan en el centro o en posición subterminal, no forma capsulas.
Los cultivos de 12 a 18 horas son intensamente gram positivos. Se desconoce su
distribución geográfica pero su aislamiento de zonas tan alejadas como argentina
y nevada, sugiere que el estudio detallado de los anaerobios aislados de gangrena
gaseosa humana y de los animales puede revelar que existe en todas partes.
Como los otros bacilos de este grupo, se cree que el germen penetra en el
organismo a través de heridas y excoriaciones cutáneas y mucosas y que procede
del suelo 95 .
- Patogénesis del Clostridium sordellii.
Este clostridio ha tenido una inherente importancia en medicina veterinaria y
recientemente ha sobresalido como causa de fatalidades en pacientes humanos
posquirúrgicos. La información de la fuente es incompleta pero las muertes fueron
casi exclusivamente en pacientes de reemplazo de rodilla. Es también una rara
causa de endometritis posparto, y aun más raro de endometritis espontáneas. Se
presenta de repente con síntomas progresivos e hipotensión refractaria
progresiva. El edema comienza localmente y se dispersa rápidamente. Los
hallazgos de laboratorio muestran una marcada leucocitosis y hematocrito
elevado. La muerte se presenta rápidamente la mayoría de casos. El C. sordellii
es un hallazgo potencialmente importante en intestinos de ganado que murieron
súbitamente, y en las enteritis bovinas se ha podido reproducir experimental
mente.
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Dos toxinas una letal y una hemolítica son antigénica y patofisiológicamente
similares al C. difficile toxina B y A respectivamente. La toxina letal del C. sordellii
se diferencian de otras toxinas clostridiales largas en su modificación de Ras por
lo cual no cicla de la membrana del citosol. Los cerdos de guinea inmunizados con
toxoides preparados de toxinas letales purificadas y toxinas hemolíticas
parcialmente purificadas están protegidos contra las esporas y los resultados
sugieren que ambas toxinas deben estar representadas en la vacuna 96 .

- Características bioquímicas.
Fermentan la glucosa, fructosa y maltosa. No ataca a la galactosa, lactosa,
sacarosa, manita, arabinosa, xilosa, inulina, salicina, dulcitol y glicerina. Licua la
gelatina en 24 horas. Coagula la leche tornasolada en 24 horas y la peatoniza en
cinco a siete días, ennegreciéndose el coagulo residual. Produce Indol en 18 a 24
horas. Es intensa la producción de H2S y es positiva la reacción del rojo de metilo
y negativa la de Voges Proskauer. No reduce los nitratos hemoliza los eritrocitos
de 4 a 6 horas 97 .

- Procedimientos de diagnóstico.
La presencia de C. sordellii en una infección puede determinarse únicamente
mediante el aislamiento e identificación del germen.

- Necesidades y características del cultivo.
Crece fácil y abundantemente en medios tales como carne cocida y agar
tioglicolato sódico. En el medio de carne cocida las partículas cárnicas al principio
toman un color rojo brillante, luego se ennegrecen y digieren o gelatinizan
parcialmente. En los cultivos con carne, al cabo de 10 días a la temperatura
ambiente, aparecen cristales blancos que recuerdan a los de la tirosina. En los
96
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medios líquidos con tioglicolato se produce un estrato a modo de velo de color
negro. Las colonias profundas en agar son pleomórficas y parecen discos
biconvexos o multiplanos, con pelusas excéntricas o masas densas de aspecto
plumoso. La columna de agar generalmente se rompe por efecto del gas. La
acción proteolítica del germen es notable y el olor característico a acido valerico es
típico de los cultivos de 28 a 48 horas 98 .

- Tratamiento y control de las enfermedades Clostridiales histotóxicas.
•

Debido a que la patogénesis de las enfermedades causadas por los clostridios
histotóxicos es similar, los procedimientos importantes para su tratamiento y
control también son similares.

•

Pese a que el tratamiento es usualmente ineficaz, si se administra penicilina o
antibióticos de amplio espectro a los animales al principio de la enfermedad
puede ser de utilidad.

•

El método más eficaz para prevenir estas enfermedades es la vacunación,
normalmente con bacterina y toxoide juntos. En algunas granjas se puede
necesitar vacunas multicomponente que induzcan protección contra varias
especies clostridiales patógenas. Los animales deben vacunarse a los tres
meses de edad y revacunarse aproximadamente tres semanas después. Se
recomienda una revacunación anual 99 .

1.7.2.3. CLOSTRIDIOS ENTEROTOXICOS
Los clostridios que producen enterotoxemia y enteropatía se replican en tracto
intestinal y elaboran toxinas que producen efectos locales y generalizados en
animales domésticos, C. perfringens tipos B, C y D son de particular significación.
Los factores que predisponen a la proliferación clostridial en el intestino incluyen
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métodos de cría inadecuados, cambios bruscos de dieta o influencias ambientales
locales 100 .
1.7.2.2.3.1. Clostridium perfringens

- Sinonimia e historia.
B.

aerogenes

capsulatus,

B.

welchii,

Bacterium welchii,

B.

phlegmonis

emphysematosae, B. enteritidis sporogenes, B. perfringens, granulobacillus
saccharo butyricus immobilis, B. anaerobicus crytobutyricus, B. cadaveris
butyricus, B. emphysematis vaginae, C. welchii.
Este germen fue aislado por primera vez y descrito correctamente, en 1892, por
Welch y Nuttal, quienes lo aislaron de un cadáver. Al año siguiente, E. Fraenkel
aisló un germen que llamo B. phlegmonis emphysematosae de cuatro casos de
gangrena gaseosa. En 1898 Veillon y Zuber le dieron el nombre de B. perfringens,
empleado en la edición de 1948 del Manual de Bergey.
Aunque generalmente se considera como un invasor secundario que llega a ser
especialmente activo después de la muerte del animal, se ha visto que es causa
directa de muchos eventos morbosos. Dalling (1926) aisló un germen de la oveja
que llamo B. paludis. Bennetts (1932) aisló otro anaerobio de la oveja al que llamo
C. ovotoxicum. Probablemente eran C. perfringens, diferenciándose únicamente
en el tipo de toxina producida.
Los clostridios que producen enterotoxemia y enteropatía se replican en el tracto
intestinal y elaboran toxinas que producen efectos locales y generalizados. En
animales domésticos, C. perfringens tipos B, C y D son de particular importancia.
Los factores que predisponen a la proliferación clostridial en el intestino incluyen
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métodos de cría inadecuados, cambios bruscos de dieta o influencias ambientales
locales 101 .
- Características del Clostridium perfringens.
C. perfringens es un bacilo de 0,8 a 1,5 µ de diámetro por 4 a 8 µ de longitud,
generalmente con extremos cuadrados. En ciertas condiciones de cultivo pueden
encontrarse formas cortas, casi cocoides y largos filamentos. En los cultivos viejos
de suero coagulado suelen encontrarse variantes morfológicas. Generalmente
aparecen bacilos aislados, pero pueden encontrarse parejas, cadenas cortas o
largas, o filamentos. Es absolutamente inmóvil, en los que difiere de los otros
miembros de este genero. Los esporos son grandes y ovales, con extremos
ligeramente achatados, y están situadas en el centro o subterminalmente. A veces
se encuentran esporos en las heridas infectadas, pero se forman más rápidamente
en medios como caldo caseinado, caldo huevo alcalino y suero coagulado exento
de carbohidratos fermentables. Las capsulas pueden demostrarse en los humores
orgánicos y en los medios que contienen suero. El germen se tiñe fácilmente con
los colorantes anilinicos ordinarios y es gram positivo en los cultivos jóvenes, con
presencia frecuente de bacilo gram negativos en los viejos 102 .
Tabla 6. Tipos de clostridium perfringens y sus toxinas

CLOSTRIDIUM
PERFRINGENS

Tipo A

Tipo B

ENFERMEDAD

Enteritis necrótica en pollos
Enterocolitis necrotizante en
cerdos
Gastroenteritis hemorrágica
canina
Disentería de los corderos

NOMBRE

TOXINA
ACTIVIDAD BIOLÓGICA

α (toxina significativa)

Lecitinasa

Enterotoxina

Citotóxica

α

Lecitinasa
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β (toxina significativa)
ε (existe como
protoxina y requiere
de activación por
proteasas
α

Letal, necrotizante
incrementa la
permeabilidad
intestinal y capilar,
letal
Lecitinasa

β (toxina significativa)

Letal, necrotizante

Enterotoxina

Citotóxica

α
ε (toxina significativa,
existe como protoxina
y requiere activación
por proteasas)

Lecitinasa
Incrementa la
permeabilidad
intestinal y capilar,
letal.

Enteritis hemorrágica en
terneros

α

Lecitinasa

Enteritis en conejos

ι (toxina significativa)

Letal

Enteritis hemorrágica en
terneros y potros

Tipo C

Tipo D

“Struck” en ovino adulto
Muerte súbita en cabras y
vacuno de engorde
Enteritis necrótica en pollos
Enteritis necrótica en lechones
neonatos
Riñón pulposo en ovino
Enterotoxemia en terneros,
cabras adultas y cabritos

Tipo E

Fuente: Quinn, P.; Markey, B.; 2005. Concise Review Veterinary Microbiology. p 110

La enfermedad aparece esporádicamente o de manera enzoótica. Con frecuencia
se observa una presencia estacionaria. Los terneros lactantes de menos de tres
semanas son particular mente sensibles a los tipos B y C, mientras que las
enterotoxemias del tipo D se suelen presentar en terneros de más de cuatro
semanas de edad y ocasionalmente en los bovinos adultos. Sin embargo se ha
observado que las enterotoxemias de tipo B se presentan también en terneros de
4 a 8 semanas de edad; se describe por varios autores la presencia de
enterotoxemias de tipo C en terneros de cebo de 6 a 12 meses de edad. Se han
detectado enfermedades por el tipo D en terneros lactantes de menos de 7 días de
edad. Se han diagnosticado enterotoxemias provocadas por el tipo A en terneros
de edades diferentes y en bovinos adultos. Con máxima frecuencia aparecen en
animales de 2 a 16 semanas. Otras enfermedades causadas por los distintos tipos
de Clostridium perfringens están resumidas en la tabla 6.
Las enterotoxemias por C. perfringens se observan preferentemente en primavera
y otoño como en la oveja, su presentación esta relacionada con factores
predisponentes.

En

los

últimos

años

se

han

descrito

repetidamente

enterotoxemias del tipo a tanto en terneros como en bovinos adultos, tras el
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consumo de piensos intensamente contaminados con dicho tipo. La enterotoxemia
en los bovinos provocada por clostridium perfringens resulta particularmente
importante en la explotación intensiva de esta especie animal 103 .

- Patogénesis de los clostridios enteropatógenos
C. perfringens tipo A a E produce un numero de exotoxinas potentes,
inmunológicamente diferentes, que ocasionan los efectos locales y sistémicos que
se encuentran en las enterotoxemias. El patrón de producción de toxinas varia con
cada tipo de C. perfringens y determina el síndrome clínico observado.
Se reconoce también una serie de toxinas menores, algunas de las cuales puede
incrementar la virulencia, estas incluyen dos hemolisinas (δ y θ) una colagenasa
(к) y una hialuronidasa (µ). Factores predisponentes intestinales y dietéticos
permiten el sobrecrecimiento de C. perfringens en ovino. Se necesitan altos
niveles sostenidos de exotoxinas clostridiales para el desarrollo de signos clínicos
sistémicos 104 .

- Propiedades Bioquímicas.
C. perfringens forma acido y gas de la glucosa, fructosa, galactosa, maltosa,
lactosa y sacarosa, pero no del manitol, dulcitol y salicina. A partir de la glicerina
produce un aldehído, la acroleina. La leche tornasolada se coagula con formación
de acido y gas, fermentando al cabo de 24 horas. El medio a base de carne cocida
con hierro se ennegrece. Produce pequeñas cantidades de NH3, abundante H2S y
nada de indol. Es negativo a las reacciones del rojo de metilo y Voges Proskauer.
Reduce ligeramente los nitratos, pero no el azul de metileno, ni forma catalasa 105 .
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- Signos Clínicos.
Luego del curso hiperagudo los terneros suelen encontrarse muertos sin que antes
se hayan observado síntomas de enfermedad. En el curso agudo se describen
timpanismo, cólicos y diarrea hemorrágica. Poco antes de la muerte puede haber
síntomas del SNC (excitación, trastornos de la coordinación y finalmente
calambres con opistótonos). También se presentaran formas mas leves con
curación espontánea en las cuales resulta problemático establecer un diagnostico
seguro. En EE.UU. se habla de timpanismo de rumen y abomaso, abomasitis y
ulceras del cuajar como consecuencia de una infección con C. perfringens de tipo
A. No queda claro si debe incluirse en el complejo de la enterotoxemia la
obstipación de intestino delgado con abundantes con abundantes coágulos
observada en ocasiones en vacas 106 .

- Procedimientos de Diagnóstico.
El curso rápido de la enfermedad solo permite realizar un diagnostico presuntivo.
Para asegurarlo posmortem se debe examinar el cuerpo lo antes posible en busca
de las alteraciones anatomopatológicas y comprobar la toxina. Para esto último se
dispone de pruebas comerciales en base a ELISA. También se han desarrollado
test de PCR. Hay que considerar que la β-toxina se destruye rápidamente. No
tiene valor diagnostico la multiplicación masiva de clostridios en el intestino
delgado en animales muertos desde hace algún tiempo, sin la diferenciación de
los tipos y la comprobación de toxinas 107 .

- Necesidades y Características Del Cultivo.
Crece bien en los medios ordinarios de cultivo. Se aísla fácilmente del suelo y
otros materiales mediante siembras sucesivas en leche, seguidas de inyección
intravenosa al conejo, que se mata inmediatamente después de inyectado y se
coloca en la estufa a 37 oC durante 8 o 10 horas. Se abre entonces el tórax del
106
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animal y se hacen siembras de corazón en caldo glucosado, en anaerobiosis. La
temperatura óptima es de 37 oC. Crece mejor en medios alcalinos y la formación
de esporos se inhibe a pH 6.6 108 .
Las colonias en placas de agar y gelatina son redondas, grises, semitranslúcidas,
lisas, con bordes enteros. Se observan dos tipos de colonias en agar sangre, unas
hemolíticas y otras no hemolíticas. También se han observado variaciones en la
forma de las colonias. Un tipo de crecimiento es fino, en película, que se difunde
rápidamente y esta compuesto de largos filamentos. Otro tipo es de colonias
extremadamente viscosas, mucoides que se adhieren firmemente al medio. El
caldo se enturbia uniformemente y, por ultimo, se produce un precipitado denso.

- Tratamiento.
Solo la aplicación temprana de medicamentos antibacterianos puede dar
resultados. Los clostridios son en general sensibles a antibióticos beta lactámicos,
cefalosporinas, tetraciclinas y macrólidos pero no frente a aminoglucósidos.

- Control.
La vacunación es posible y también efectiva pero no se recomienda en zonas
donde la incidencia es muy baja. En rebaños expuestos se recomienda una doble
vacunación con un intervalo de 4 semanas en las hembras en gestación avanzada
y luego repetición anual. Los cambios de alimentación deben ser paulatinos y
deben ser paulatinos y deben evitarse dentro de lo posible las grandes
oscilaciones de la ingesta y abrevado. En base a los datos disponibles en la
actualidad no se puede hablar de la efectividad de los llamados probióticos en la
prevención de la enterotoxemia 109 .
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1.7.2.4. OTROS CLOSTRIDIOS IMPLICADOS EN ENFERMEDADES ANIMALES
Este grupo variado de clostridios esta compuesto de microorganismos que
producen enfermedades esporádicas en animales domésticos.
1.7.2.4.1. Clostridium piliforme
Es un patógeno intracelular filamentoso gram negativo formador de esporas, es un
miembro atípico de los clostridios, no se ha cultivado en medios artificiales y solo
crece en cultivos celulares o en huevos embrionados. Pese a haber sido
nombrado originalmente B. piliformis, la secuenciación DNA demostró su relación
con los otros clostridios. La infección con C. piliformis, enfermedad de tyzzer;
ocasiona una necrosis hepática severa. El cuadro fue descrito originalmente en
ratones y otros animales de laboratorio. Se ha descrito esporádicamente en potros
y raramente en terneros, perros y gatos. El estrés y la inmunodepresión pueden
predisponer para la infección.
Los potros afectados son normalmente de menos de 6 semanas de edad y
muchos se encuentran comatosos o muertos. El periodo de incubación tras la
infección oral es de hasta 7 días. Los signos clínicos incluyen, depresión,
anorexia, fiebre, ictericia y diarrea. El principal hallazgo posmorten es
hepatomegalia con extensas áreas de necrosis. El diagnostico se basa en la
demostración histológica de los microorganismos en los hepatocitos empleando la
técnica Warthin Starry de impregnación argéntica. Debido a la naturaleza aguda
de la enfermedad la terapia específica no es aplicable.
1.7.2.4.2. Clostridium difficile.
Se ha descrito en perros con diarreas crónicas y en enterocolitis hemorrágica en
potros recién nacidos. Puede estar asociado con colitis agudas en caballos adultos
tras terapia antibiótica o sobrecarga de grano.
1.7.2.4.3. Clostridium colinum.
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Ha sido implicado en enteritis en codornices, pavos, pollos, faisanes y gallos lira.
El microorganismo esta presente en las heces de de aves afectadas chicamente y
portadoras. La mortalidad puede acercarse al 100% en codornices susceptibles,
pero es normalmente menos del 10% en pollos. En el examen post-morten
aparecen ulceración intestinal y veces necrosis hepática.
Terapéuticamente, se usan antibióticos en el agua de bebida y en el pienso, las
camas contaminadas deben eliminarse regularmente como parte del programa de
control
1.7.2.4.4. Clostridium spiroforme.
El C. spiroforme es un microorganismo clostridial con una atípica forma en espiral,
ha sido implicado en enteritis espontáneas e inducidas por antibióticos en conejos.
Este cuadro parecido a la enterotoxemia puede ser fatal en 48 horas. Los factores
predisponentes incluyen la administración oral de antibióticos y dietas pobres en
fibra. La administración de antibióticos afecta adversamente la flora intestinal del
conejo, que esta compuesta principalmente de bacterias gram positivas 110 .

110

QUINN, P. MARKEY, B.; 2005. Concise Review Veterinary Microbiology. p 113 - 114.
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2. MATERIALES Y METODOS

2.1 LOCALIZACIÓN
El trabajo se desarrolló en el municipio de Mariquita, localizado en el norte del
departamento del Tolima, el cual presenta la siguiente información geográfica.
Límites del municipio:
Norte: La Victoria Caldas, Sur: Armero; Oriente: Honda, Occidente: Fresno.
Extensión total: 37.9 Km2
Extensión área urbana: 3.9 Km2
Extensión área rural: 292.4 Km2
Temperatura media: 270 Celsius. (IGAC, 1996)
Figura 1. Mapa del departamento del Tolima. Ubicación del Municipio de
Mariquita.

Fuente: http://mapascolombia.igac.gov.co/wps/portal/mapasdecolombia
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El estudio se realizó entre Mayo de 2006 y Enero de 2007 (tabla 8), en 41 fincas
de las veredas Alto Rico, Malavar, Cancún, Cerro Gordo, El Caucho, Medina,
Orita, Pantano Grande y San Antonio, que ocupan una extensión de 6462 Ha ,con
un promedio por finca de 157,6 Ha (LC 95% 56 – 258), ubicadas a una altura de
la comprendida entre los 401 M.S.N.M y 952 M.S.N.M ,es decir en un promedio
de altura 604,3 M.N.S.M (LC 95% 564,3 – 644,3).
2.1.1. Análisis de datos de la encuesta.
La encuesta estructurada se aplicó a propietarios de las 41 fincas de la zona de
estudio, de acuerdo con el siguiente calendario:
Tabla 7. Fechas de realización de la encuesta
FECHA

Nº DE FINCAS

%

05/13/2006

3

7.31

05/14/2006

5

12.19

05/15/2006

5

12.19

05/16/2006

11

26.8

05/17/2006

7

17.07

01/26/2007

5

12.19

01/27/2007

5

12.19

Total

41

100

2.2. TOMA DE MUESTRAS DE SUELO.
Se visito la finca objeto del estudio donde se tomaron muestras de suelo, según el
protocolo descrito por Plaster. 111 Estos protocolos han sido adaptados y
estandarizados a las necesidades del país,

en CORPOICA CEISA. El

procedimiento utilizado fue:

111

PLASTER, E. 2000. La Ciencia del Suelo y su Manejo. 2 edición, editorial paraninfo, p 213 –
215.
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2.2.1. Selección del área de muestreo. Se selecciono el área de muestreo,
teniendo en cuenta relieves, vegetación, grados de erosión etc. Se procedió a
tomar 20 muestras al azar por cada uno de los siete potreros, georeferenciando
cada una de ellas por medio de un sistema satelital (Sistema de Posicionamiento
Global). También se tomaron muestras de suelos de donde se informaba que
habían muerto animales victimas del síndrome de muerte súbita, se descargo la
información arrojada por el GPS y se procedió al mapeo digital por medio de
programas computarizados como DIVA GIS y ARCVIEW. Figura 2.
Figura 2. Georeferenciación de las muestras de suelo.

Fuente: Laboratorio de bacterias anaerobias CORPOICA CEISA
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Para la toma de la muestra, se evitaron surcos muertos, caminos, vallados y otros
puntos de condiciones no usuales.
Figura 3. Toma de muestra de suelo.

http://www.ceniap.gov.ve/publica/divulga/fd54/suelos.htm

2.2.2. Procedimiento de muestreo. Se realizo limpieza de basura de la superficie
rastrillando cada punto de prueba. Se procedió a cavar un hoyo en forma de V,
cortando una porción de 1,5 cm. De la pared del hoyo se retiro de los bordes la
mayor parte de la muestra como se observa en la figura 4. Cada muestra incluyo
suelo de toda la profundidad del muestreo. Se dejo caer la muestra en una cubeta
de plástico limpio a medida que se recogía. Se mezclaron todas las submuestras
de una zona de muestreo (potrero). Se etiqueto y se enviaron al laboratorio.
Figura 4. Procedimiento de muestreo.

http://www.ceniap.gov.ve/publica/divulga/fd54/suelos.htm
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2.2.3 Empaque de las muestras. Se procedio a empacar las muestras del suelo
(compuesto combinado seco) en sobres de plástico y se rotulo de la forma
propuesta por el laboratorio. Tabla 8.
Tabla 8. Rotulado de muestras de suelo de la finca con problemas de muerte
súbita.
NUMERO

ROTULO

DESIGNACIÓN

F1 PO1 AM

Finca1, Potrero1, Animal Muerto

F1 PO1

Finca 1, Potrero 1

2

F1 PO2

Finca 1, Potrero 2

3

F1 PO3

Finca 1, Potrero 3

F1 PO4 AM

Finca 1, Potrero 4, Animal Muerto

F1 PO4

Finca 1, Potrero 4

5

F1 PO5

Finca 1, Potrero 5

6

F1 PO6

Finca 1, Potrero 6

F1 PO7 AM

Finca 1, Potrero 7, Animal Muerto

F1 PO7

Finca 1, Potrero7

F1 Corral

Finca 1, Corral

DE POTRERO
1

4

7
Corral

2.3. PROCESAMIENTO DE MUESTRAS DE SUELO PARA AISLAMIENTOS
BACTERIOLÓGICOS.
Para el procesamiento de las muestras de suelo, se extrajeron 20 g de las
muestras de suelo y se colocaron en cajas de petri a 37º C, para deshidratarlas
por un periodo de 6 semanas; pasado este tiempo se homogenizaron, se
maceraron en un mortero, y se procedió a cernirlas en un tamiz de 5mm, de esta
muestra se obtuvieron 10 g, los cuales se calentaron en baño de María a 80º C
por 10 minutos, posteriormente se le adiciono, etanol al 50% y se incubo a 37º C
durante 30 minutos. 112

GAMBOA, M.; RODRÍGUEZ, E.; VARGAS, P.; 2005. Diversity of mesophilic clostridia in Costa
Rican soils. Anaerobe. Vol 11. p 322-326.
112
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El protocolo anterior se aplico a 11 muestras de suelo en total. Las muestras
procesadas se sembraron, cada una en tres tubos de caldo Tioglicotalo trozos de
carne (100μl por tubo), se incubaron en cámaras de anaerobiosis con un sobre de
AnaeroGen®, 113 durante 7 días a 37º C al cabo de los cuales, se evalúo el
crecimiento bacteriano, teniendo en cuenta características físicas y químicas como
turbidez, formación de gases, cambio de color del medio (producción de H2S),
para finalmente realizar un extendido en lamina portaobjeto, la cual se rotulo, se
fijo al calor y se le realizó la coloración de Gram y Verde de Malaquita para
observar las esporas. Las láminas se observaron en objetivo de inmersión y las
características de las bacterias se describieron de acuerdo al formato establecido
para la actividad, los resultados fueron consignados diariamente en el cuaderno
de protocolos de cada actividad.
Figura 5. Fijación en placa de colonias de Clostridium spp. Coloración de
gram mostrando la típica forma bacilar de cepas de clostridium. Laboratorio de
bacterias anaerobias CORPOICA – CEISA.

Las bacterias crecidas en caldo tioglicolato, se sembraron en cajas de agar sangre
por agotamiento, varias veces hasta que se consiguieron colonias puras
separadas y a las cuales se les evaluó, las características establecidas en la
literatura como: Morfología (forma, superficie, y borde) presencia de hemólisis alfa
y beta (figura 6) Posteriormente se realizó un extendido en placas y se procedió a

113

AnaeroGen® Gaspack. Oxoid Laboratories.
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colorear con coloración de Gram para evaluar las formas bacilares gram (-), o
gram (+), en

cuanto a la coloración de esporas se observaba la localización

dentro del bacilo (Terminal, subterminal, central).
Figura 6. Colonias de Clostridium en placas de agar sangre. Izquierda: colonia
con presencia de hemólisis Alfa. Derecha: colonia con presencia de hemólisis
Beta. Laboratorio de bacterias anaerobias CORPOICA – CEISA.

Cuando las características anteriormente citadas, sugerían la presencia de un
bacilo del genero clostridium se procedió a sembrar dicho bacilo en agar yema de
huevo, para determinar reacciones bioquímicas observables como lo son
lecitinasa (+) o (-) (alfa-toxina, fosfolipasa C), que produce un halo opaco
alrededor de la colonia, por lisis de la lecitina y la lipasa (+) o (-) que transforma las
grasas en glicerol y ácidos grasos, dando una capa iridiscente que cubre la
superficie de la colonia. Figura 7.
Figura 7. Placa de agar yema de huevo. Lipasa y Lecitinaza positivo en cultivo
de agar yema de huevo. Fuente: laboratorio de bacterias anaerobias CORPOICA
CEISA.

72

Cuando se reunieron las características morfológicas macro y microscópicas, se
procedió a la caracterización bioquímica de las cepas por medio de sistemas de
identificación como el sistema BBL Crystal ANR ID® de laboratorios Becton,
Dickinson y el sistema API 20 A® de laboratorios BioMérieux.
El Sistema Api20 A® permite estudiar rápida y fácilmente veintiuna características
bioquímicas de las bacterias anaerobias. La prueba incluye una galería de 20
microtubos que contienen substratos deshidratados. Los microtubos se inoculan
con una suspensión bacteriana que reconstituye los medios. Las reacciones que
se producen durante la incubación se traducen en cambios de color, bien
espontáneos o bien provocados por la adición de reactivos. La interpretación de
estas reacciones se realizaron con la ayuda de la tabla de identificación, y el
reconocimiento se consiguió mediante el software de identificación.
El sistema BBL Cristal ANR ID® son modificaciones de métodos clásicos,
incluyendo pruebas para la fermentación, la oxidación, la degradación y la
hidrólisis de varios substratos, además de substratos ligados a cromógenos y
fluorógenos para la detección de enzimas que son utilizadas por los anaerobios
para metabolizar varios substratos. 114
Realizada la clasificación se procedió a sembrar y multiplicar la cepa para
proceder a congelarla, dicho proceso se realizó por inoculación en caldo BHI hasta
un nuevo crecimiento bacteriano, paso seguido se añade un crioprotector (glicerol
estéril). Para verificar la supervivencia de las bacterias se realizó una prueba de
viabilidad, donde se descongelo uno de los crioviales, después de 40 días. Esta
prueba se realizó repicando una gota de su contenido

en agar sangre hasta

114

CAVALLARO, J; WIGGS, L y MILLAR, M. Dic 1997. Evaluation of the BBL Crystal Anaerobe
Identification System. Journal of Clinical Microbiology. Vol 35 No. 12. p 3186 – 3191.
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conseguir nuevas colonias, corroborando la morfología por medio de coloraciones
Gram en placa.

2.4. TAMAÑO DE LA MUESTRA
Se realizo un estudio epidemiológico transversal donde se determino la
prevalencia de muerte súbita con relación a factores de riesgo hipotetizados. Para
tal efecto se aplicó una encuesta que consta de 72 preguntas realizadas en 41
fincas del municipio, el error absoluto aceptado fue del 5% (p.e. 5%) y el nivel de
confianza fue de 95%; la literatura consultada indica una prevalencia de 2% para
hallar la Desviación estándar (SD) por medio de la formula:

El error aceptado y el nivel de confianza fue establecido arbitrariamente donde se
puede escoger el peor de los casos (P = 0.5)
El tamaño de la muestra se obtuvo con la siguiente formula:

Donde:
-tá es el valor de la t de student (p.e.t= 1.96 nivel de confianza del 95%)
-L es el error aceptado absoluto (p.e. 5%).
Cuando el tamaño de la población (n) es pequeño (se considera pequeña una
población menor de 1000 unidades de muestreo) la formula, puede dar como
resultado un tamaño de muestra mayor que el tamaño de la población. En ese
caso se hizo una corrección de manera que el tamaño de muestra corregido se
obtuvo aplicando la siguiente formula:
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Donde:
-n´ es al tamaño de muestra ajustado
-n es el tamaño de muestra originalmente calculado
-(n\N) es la fracción de muestreo.
El tamaño de muestra ajustado siempre es menor que el tamaño de muestra
original. 115

2.5. APLICACIÓN DE LA ENCUESTA
El formato de la encuesta fue diseñado evaluado y puesto a prueba mediante
pruebas piloto y reuniones de concertación desarrolladas por el grupo de
investigación

hasta

llegar

al

formato

definitivo

teniendo

en

cuenta

recomendaciones de la literatura. 116 La encuesta presenta en su contenido
aspectos que relacionan la enfermedad con los factores hipotetizados para el
estudio, como lo son la identificación de los predios, su ubicación georeferenciada
y personal a cargo, seguida de la pregunta maestra o clave del estudio, que
representa la variable independiente (Anexo 1). Posteriormente se incluyeron
preguntas referentes a aspectos de inventarios ganaderos, historial de mortalidad,
descripción del sistema ganadero, manejo de praderas, población animal, manejo
animal, plantas tóxicas, pesticidas, manejo sanitario y observaciones generales.
La aplicación en cada una de las fincas se realizo por el investigador entrenado
previamente e idóneo para la realización de esta tarea, con el fin de evitar el error
estadístico de tipo 1 o sesgo, de tal forma que al momento de la consolidación
sistemática de la información obtuviéramos datos veraces y de valor estadístico
para nuestro estudio. Las encuestas fueron aplicadas entre los meses de mayo del
2006 y enero del 2007 posteriormente se corrigieron las fallas encontradas en la
115
116

TAMAYO, M. 1998. El Proceso de la Investigación Científica. 3 edición. Ed Limusa. p 231
OTTE, J, 1991. El diseño de investigación epidemiológica, Santa fe de bogota, Cicadep. p 65.
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primera aplicación de encuestas. Paralelamente se consolidó la base de datos,
inicialmente en formato Excel, la cual fue sometida a múltiples correcciones, para
finamente obtener una base definitiva la cual fue exportada a formato dbf, con el
cual se trabajó y procesó la información en el software Epiinfo® 6.1.

2.6. ANÁLISIS ESTADÍSTICO
El análisis de la información recogida en campo consistió en categorizar las
variables y posteriormente con ayuda del software de análisis de datos (EpiInfo
6.1), se analizaron por medio de listados frecuencias y tablas estadísticas, los
datos analizados fueron de tipo cualitativo y cuantitativo, donde el análisis de los
campos numéricos presenta sumas, promedios y desviación estándar, con los
resultados obtenidos se realizaron tablas y gráficos. (Anexo 2). 117

Se

establecieron valores de asociación entre casos de muerte súbita, expuestas a un
factor y se compararon con las con las proporciones de fincas afectadas por
muerte súbita no expuestas al factor. Posteriormente se tomaron los resultados
para procesar la información de forma analítica. Las variables categóricas se
analizaron utilizando la prueba χ2 de asociación (Chi2 de asociación). 118 Otro dato
importante es la razón de prevalencia, nivel o fuerza de asociación entre el factor
de riesgo hipotetizado y la enfermedad; se calculo como la razón entre la tasa de
la enfermedad en el grupo expuesto y la tasa de enfermedad en el no expuesto. Si
no hay asociación entre el factor y la enfermedad, el riesgo relativo será de 1, con
exclusión de la variación debida al error de muestreo. 119 Cuanto mas se desvíe el
1 el riesgo relativo más fuerte es la asociación entre el factor y la enfermedad. En
términos de causalidad de enfermedad si el riesgo relativo es menor de 1, debe
considerarse al factor como raro; mientras que si el riesgo relativo es mayor de 1

117

DEAN, A.; DEAN, J.; BURTON, A.; & DICKER, R.; 1992. Epi Info, version 5. Epidemiología con
microordenador. Division of Surveillance and Epidemiology. Epidemiology Program Office. Center for
Disease Control. Atlanta, Georgia 30333. Traducido por Fernandez M., J. C.; organización
panamericana de la salud (OPS); Washington, DC. U.S.A. distribuido por USD incorporated. p 243.
118
CANAVOS, G. 1988. Probabilidad y Estadística Aplicaciones y Métodos. Editorial Mc Graw Hill,
1 edición. p 651
119
LONDOÑO, J.; 1996. Metodología de la investigación epidemiológica. Editorial Universidad de
Antioquia. YULUKA Salud Pública. Primera reimpresión; Medellín. Colombia. p 271.
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puede considerarse que el factor es un factor causal posible. 120 Para tal caso se
utiliza la tabla de contingencia de 2 x 2 donde se consignaron los datos del
número de individuos de acuerdo con la clasificación previa que se hizo de
ellos. 121 Donde:

SI

NO

TOTAL

ENFERMOS

A

B

M1=A+B

SANOS

C

D

M0= C+D

OBSERVADOS

TOTAL

N1=A+C N0=B+D

T

A, B, C, D = Nº de animales en cada grupo
NI, N0 = Nº total de animales expuestos / no expuestos.
M1, M0 = Nº total de animales enfermos / sanos.
T = Nº total de animales
A pesar que el Odds Ratio suele citarse en los estudios transversales, proporciona
un valor sobreestimado de la asociación entre el factor y la enfermedad. Por tanto
la razón de prevalencias es el parámetro preferido en los estudios transversales.
A
----N1

A * N0

A * (B+D)

RP= --------- = ---------- = ------------------B

B * N1

B * (A+C)

A*D
OR= ---------B*C

----N0
120

MARTIN, W.; MEEK, H.; WILLEBERG, P. 1997. Epidemiología veterinaria, principios y métodos.
Ed. Acribia. p 384.
121
FLOREZ, A.; GONZALEZ, G.; HERNANDEZ, A.; HERRERA, S.; LONDOÑO, L.; LOPEZ, C.;
MAZUERA, E.; MEJIA, W.; RAMIREZ, H.; ROJAS, E.; TORRE, Y.; & VASCO, A.; 1994. Curso
Modular de Epidemiología Básica. Universidad de Antioquia. Facultad Nacional de Salud Pública
"Héctor Abad Gómez". Organización Panamericana de la Salud. Segunda edición. Editores FLOREZ
T., J. A & MAZUERA, M. E. Medellín Colombia. 443 p
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Para el análisis de variables de tipo cuantitativo, en primera instancia se determino
si las varianzas eran homogéneas utilizando la prueba de Bartlett, al encontrar
varianzas homogéneas se procedio a realizar un análisis de varianza paramétrico
tradicional (prueba f de Fisher); utilizando la prueba de t de Student para comparar
promedios adyacentes (p< 0,05). En el caso de que no existiera homogeneidad
entre las varianzas se utilizo la prueba de kruskal-wallis (Prueba no paramétrica),
comparando las medianas de cada grupo. Posteriormente se utilizó la prueba de
Mann-Whitney/Wilcoxon

para

determinar

la

diferencia

entre

medianas

adyacentes. 122

122

MARTIN, W.; MEEK, H.; WILLEBERG, P. 1997. Epidemiología veterinaria, principios y métodos.
Ed. Acribia. p 384.
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3. RESULTADOS Y DISCUSIÓN
Uno de los objetivos del presente estudio fue establecer la relación existente
entre muerte súbita de bovinos y las demás especies animales de la zona
georeferenciada con factores tales como condiciones de manejo de las unidades
de producción, naturaleza de los suelos, vegetación. Por medio de aislamientos se
logró demostrar que en estos predios se presentan condiciones favorables para el
crecimiento y desarrollo de organismos causantes del problema en la ganadería.

3.1 ESTADISTICA DESCRIPTIVA
3.1.1. Presencia de muerte súbita en bovinos.
En 17 de los predios argumentan haber presentado casos de muerte súbita, que
corresponde a una prevalencia de 41,5% y una prevalencia en animales de 1,02%
estos datos son indicativos de la importancia del síndrome, además evidencia el
total desconocimiento de sus posibles causas, y practicas de manejo que ayuden
a un control prioritario de la enfermedad para así mitigar el impacto socioeconómico que esta causa.
Grafica 2. Fincas con presentación de muerte súbita.

FINCAS CON PRESENTACION DE MUERTE
SUBITA

SI
42%

NO
58%

3.1.1. Número de fincas por vereda donde se aplica la encuesta.
La mayoría de encuesta se llevo a cabo en las veredas de Malavar, el Caucho,
San Antonio y Cerro Gordo con un porcentaje de 87,8%. Del total de los predios.
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Gráfica 3. Número de fincas por vereda donde se aplico la encuesta
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3.1.2. Usos Del Suelo
En la zona se encontraron predios que se dedican a la agricultura, ganadería,
bosques, de acuerdo con los siguientes porcentajes:
Grafica 4. Usos Del suelo.

N° DE FINCAS

USOS DEL SUELO
80
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BOSQUES

El 67,3% del suelo se dedica a la ganadería, el 2,94% a la agricultura, el 4,85 a
son bosques. El área total dispuesta para ganadería en las fincas encuestadas
corresponde a 4350 Hectáreas con un promedio por finca de 106 has (LC 95%
59,7 – 152,4). Repartidas en 500 potreros con un promedio de 12,1 potreros por
finca (LC 95% 9.6 – 14.7). El área total de terrenos cultivados es de 190 ha, con
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un promedio de 4,6 ha por finca (LC 95% 0,9 – 8,3). Se cultiva la patilla, aguacate,
cítricos, ahuyama, frutales y café en un total de 16 fincas donde pueden
presentarse solos o en cultivos mixtos.
Grafica 5. Cultivos agrícolas.
CULTIVOS AGRICOLAS
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3.1.2.1. Área de bosques.
El área total de bosques dentro de las ganaderías corresponde a 319 ha con una
media por finca de 7,6 (LC 95% 3,8 – 11,4), en total fueron 34 fincas que
presentaron áreas de bosque donde 33 predios presentaban bosques nativos y 1
solo predio el bosque era plantado, en diferentes extensiones.
Tabla 9. Frecuencia de bosques de acuerdo con extensiones en hectáreas.

ÁREA DE
BOSQUE (HA)
1
2
3
4
5
6
7
10
12
20

FRECUENCIA

%

6
5
5
2
2
2
2
2
2
2

14.6
12.2
12.2
4.9
4.9
4.9
4.9
4.9
4.9
4.9

81

30
40
60
Total

2
1
1
34

4.9
2.4
2.4
82.9

3.1.2.2. Topografía de los predios
La topografía accidentada de la región ubica los distintos predios en zonas de
ladera de montaña y en zonas totalmente planas donde 29 fincas presentaron
terreno ondulado que corresponde al 70,7% y el 29,3% (grafica 6), son predios
que corresponden a terrenos planos con la posibilidad de presentar terrenos
inundables en las épocas de invierno (grafica 7), hecho que favorece la
proliferación de bacterias que pueden iniciar su proceso de desarrollo en la época
de humedad y completarla en época de sequía.
Grafica 6. Topografía de los predios.
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Grafica 7.fincas con terrenos inundables en épocas de invierno.
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3.1.3. Asistencia Especializada en las fincas.
Grafica 8. Asistencia técnica prestada por profesionales.
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3.1.3.1. Tipo de asistencia técnica.
La asistencia técnica a las fincas es prestada por veterinarios en 17 fincas (41,5%)
y los por técnicos agropecuarios en dos (4,8%), en 22 fincas (53,6%) no se
registra ningún tipo de asistencia técnica, lo cual evidencia la falta de información
especializada acerca del manejo sanitario de la explotación y por ende el total
desconocimiento del manejo para prevenir o tratar las distintas enfermedades.

3.1.3.2. Frecuencia de la asistencia
De acuerdo con la frecuencia en la prestación de servicios en asistencia técnica se
presentaron los siguientes datos.
Grafica 9. Frecuencia de prestación de servicios.
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La asistencia especializada por Veterinarios y Técnicos se da de manera
permanente en el 21% de las fincas, de manera regular en el 36,7% de los predios
y de manera esporádica en el 42,1% de los predios. Esta circunstancia determina
la ausencia de investigación y seguimiento a posibles factores de riesgos y a la
prevención de enfermedades.

3.1.4. Prácticas en el manejo de sistemas de producción
3.1.4.1. Manejo de praderas.
El manejo de praderas se tomó en cuenta como variable de impacto debido a la
importancia que tiene en los distintos tipos de explotación pecuaria teniendo en
cuenta los cuidados que hay que tener y el manejo apropiado con el terreno y con
el cultivo. En cuanto al manejo de praderas se consideró importante identificar las
especies forrajeras predominantes y el tipo de labranza del suelo ya que esta
favorece la disponibilidad de nutrientes para los bovinos.

3.1.5. Especies forrajeras disponibles para el consumo de animales.
El total de potreros destinados a la ganadería para la totalidad de la fincas
corresponde a 267 con una extensión promedio de 6,5 ha/potrero (LC 95% 4,5 –
8,5) sembrados con especies forrajeras como Brachiaria (B. brizantha, B.
decumbens y B. humidicola) en el 97,6% de los predios, Puntero (Hyparrhenia
rufa) en el 39% de los predios, Angleton (Dychanthium Aristatum) en el 26,8% de
los predios, Pangota (Digitaria eriantha) en 7,3% de los predios, Tanzania en 2,4%
de los predios.
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Grafica 10. Porcentajes de especies forrajeras en los predios ganaderos.

97,6

26,8

ZA
N
IA

2,4

TA
N

O
LA
PA
N
G

G
LE

TO

N

7,3

A
N

A
C
B
R

39

PU
N
TE
R
O

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10
0

H
IA
R
IA

PORCENTAJE

PORCENTAJE DE ESPECIES FORRAJERAS EN LOS PREDIOS
GANADEROS

La variedad de pastos encontrados en el estudio corresponden a especies
forrajeras encontradas en el trópico bajo Colombiano, y una muy común son las de
el genero Brachiaria que incluye las gramíneas forrajeras más ampliamente
utilizadas en las zonas calidas de América. Los cultivos comerciales tradicionales
se obtienen de cuatro especies de origen africano. Con la excepción del diploide
sexual B. ruziziensis, las especies comerciales de Brachiaria (B. brizantha, B.
decumbens y B. humidicola). 123 La extensión sembrada de Brachiaria corresponde
a 4146 ha con un promedio por finca de 101,1 ha (LC 95% 42,1 – 160,1). Otra de
las especies forrajeras encontradas en la investigación es el pasto Puntero
(Hyparrhenia rufa), aunque es originario de África, se le encuentra en casi todos
los países tropicales de América; en Colombia está ampliamente difundido y es
una de las especies pioneras para la ganadería colombiana. 124 El total de ha

123

MILES, J.W.; CARDONA, C.; SOTELO, G. 2006. Recurrent selection in a synthetic brachiaria
grass population improves resistance to three spittlebug species. Crop Sci. 46:1088-1093.
124
VARGAS, B. Gramíneas y Leguminosas forrajeras en Colombia. Boletín técnico No. 8.
Ministerio de Agricultura de Colombia, Bogotá, D.E. 1994. 111 p
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sembradas en las fincas en estudio corresponde a 1270 ha con una media de
30.968 ha (LC 95% 9,4 – 52,4).
El pasto Pangola (Digitaria eriantha) es una hierba forrajera perenne originaria de
Sudáfrica. Siendo apreciada por su resistencia a la sequía, su versatilidad en
cuanto a los suelos y su rápido crecimiento. El total de ha sembradas con pasto
Pangola corresponde 267 ha con un promedio de 6,5 ha. (LC 95% 3,6 – 9,3). Otra
especie importante es el pasto Angleton (Dychanthium aristatum) debido a que
Resiste humedad, sequía, pisoteo, se adapta a diversidad de suelos. Crece en
matojos y forma césped cuando la densidad es alta. El total de hectáreas
sembradas con pasto Angleton corresponde a 835 ha con un promedio de 20,3 ha
(LC 95% 2,9 – 37,7).
Grafica 11. Extensión promedio de especies forrajeras sembradas por finca.
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3.1.6. Uso del subsolador
En el manejo de los suelos de 19 fincas (46,3%) afirmaron implementar el uso del
subsolador como herramienta con distintos intervalos de tiempo.
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Tabla 10. Frecuencia de uso del subsolador.
USO DEL SUBSOLADOR
(MESES)
12
2,5
24
36
48
6
Total

FRECUENCIA

%

8
1
3
3
1
3
19

42,1
5,3
15,8
15,8
5,3
15,8
100

El intervalo de utilización del subsolador va desde 2,5 hasta 48 meses donde el
mayor número de predios utiliza el subsolador cada 12 meses.
3.1.7. Sistemas de riego.
Grafica 12. Uso de sistemas de riego.
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El sistema de riego no es utilizado en la zona simplemente por falta de recursos o
simplemente por desconocimiento de la utilidad prestada por este tipo de
herramienta, 3 fincas (75%) utilizan riego por aspersión y 1 finca utiliza otro tipo de
riego. La fuente del agua de riego varia según la finca obteniéndose en el 50% de
los predios agua de nacedero, 1 finca obtiene el agua del Río Guali, y la otra la
obtiene del Río Medina.

3.1.8. Cultivo de Pastos de corte
Los predios sembrados con pasto de corte son 12 de 41 lo cual corresponde al
29% encontrando variedades como Maralfalfa (Pennisetum spp), avena forrajera

87

(avena sativa), caña forrajera (Sacchorum afficinarum), king grass (Pennisetum
purpureum x Pennisetum typhoides), y pasto Estrella (Cynodon nlemfuensis).

Grafica 13. Predios con pastos de corte.

PREDIOS CON PASTOS DE CORTE

29

PASTO DE
CORTE

NO

12

SI

0

5

10

15

20

25

30

FINCAS

3.1.9. Tipo de pastoreo
El tiempo de rotación abarca desde el momento en que los animales entran a
pastoreo a un potrero hacen la rotación y llegan en determinado tiempo al mismo
potrero obteniendo un mayor tiempo de descanso de las praderas y un mayor
aprovechamiento de los recursos forrajeros. Para el estudio se encontró que 37
predios utilizan este tipo de manejo, y 3 fincas no rotan el uso de los potreros,
mantienen en ellos a los animales continuamente. En promedio se rota cada 21,3
días (LC 95% 16,2 – 26,4).
Grafica 14. Sistemas de pastoreo de las praderas.
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3.1.10. Mantenimiento de praderas
Una práctica común para el adecuamiento de los terrenos de pastoreo es abonar
las praderas donde encontramos que 15 (36,6%) de los 41 predios abona con
distintos elementos y compuestos como lo son Urea, gallinaza, cal, triple 15 y
humus. Con esta práctica se garantiza la nutrición de suelos y la disponibilidad
de pastos y forrajes con alto valor de nutrientes.
Grafica 15. Tipos de abono que se aplican a las praderas.
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3.1.11. Capacidad de carga.
La capacidad de carga se define como la cantidad de animales de una población
que pueden ser mantenidos de modo permanente por una superficie. En el caso
de las fincas en estudio el promedio de capacidad de carga corresponde a 1,8
animales/ ha (LC 95% 1,4 – 2,3).

3.1.12. Tipo y razas de animales.
3.1.12.1. Bovinos según la etapa productiva
El total de ganado bovino que pastorea en las 41 fincas es de 5638 unidades de
ganado con una media de 137,5 (LC 95% 87,7 – 187,2) repartidos así:
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Tabla 11. Numero de bovinos según su etapa productiva.
ETAPA PRODUCTIVA
Terneros
Terneras
Novillas
Novillos
Vacas en producción
Vacas del horro
Toros

TOTAL
772
894
642
522
1824
882
108

MEDIA
18,8
21,8
15,6
12,7
44.488
21.512
2.634

LC 95%
11,9 – 25,7
11,7 – 31,8
9.7 – 21,5
18,1 – 70,8
12,9 – 30,0
1,8 – 3,3

Grafica 16. Tipo de bovinos según su etapa productiva.
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3.1.12.2. Raza predominante del ganado bovino
La raza predominante en el sector como en la mayoría del trópico bajo colombiano
es el Cebú y sus cruces con el 100% de presentación.

3.1.12.3. Otras especies animales.
Se encontraron otras especies como equinos en 30 fincas con un total de 275
ejemplares, caninos en 36 con un total de 100 animales, 75 porcinos en 11
predios, 721 aves de corral en 32 fincas y 4 ovinos en 1 solo predio, (ver grafica
17).
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Grafica 17. Otras especies para explotación pecuaria.

OTRAS ESPECIES
800 721
700
N° TOTAL

600
500
400
275

300
200

100

100

75
4

0
AVES

EQUINOS

CANINOS PORCINOS

OVINOS

ESPECIES

3.1.12.4. Animales de reemplazo.
La cría de animales para reemplazo se lleva a cabo en 13 predios 31,7 de las 41
fincas encuestadas en 28 predios 68,3 no se crían los animales para reemplazo
donde solo en 1 predio (2,4%) se crían terneros de forma individual y en 39 se
crían en potreros de forma colectiva.
Grafica 18. Cría de animales de reemplazo.
CRIANZA DE ANIMALES DE REEMPLAZO

Nº DE
FINCAS

30
20
10

28
13

0
SI

NO

ANIMALES DE REEMPLAZO

3.4.1.13. Procedencia de agua para consumo animal.
El agua para el consumo animal proviene de distintas fuentes donde según el tipo
de explotación pueden provenir de 2 o 3 fuentes diferentes; para el caso de las
fincas en estudio la mayoría del agua de consumo procede de rió y de nacedero
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cada uno con un 34,1% 14 predios del total de las fincas seguido por el agua
proveniente de artesiano con 8 predios que corresponde al 19,5% del totalidad de
las fincas; terminando con aguas provenientes de vallado y acueducto con 7,3%
que corresponde a 3 fincas cada uno, donde en el 65,9% (27 predios) se vierten
en bebederos para consumo animal, en el 34,1% (14 predios) de las fincas los
animales toman el agua en el sitio o en vertientes de los lugares de obtención del
agua.
Gráfica 19. Procedencia de agua para consumo animal.
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3.1.14. Prácticas de suplementación alimenticia
3.1.14.1. Suministro de sales mineralizadas.
El suministro de sales mineralizadas se presenta en 40 de los predios en estudio
(97,6%) con una frecuencia media en días de 1,7 (LC 95% 0,9 – 2,5) encontrando
preferencias en las distintas marcas existentes en el mercado.

3.1.14.2. Marcas comerciales de sales suministradas
Tabla 12. Principales marcas comerciales de sales mineralizadas.
MARCA
Ganasal
Somex
Finca
Marina
Otros

PREDIOS
5
17
2
10
19.5

%
12.2
41.5
4.9
24.4
19.5
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Grafica 20. Principales marcas comerciales de sales mineralizadas.
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El consumo total de bultos en el mes correspondiente a la totalidad de las fincas
es de 310 bultos con un promedio por finca de 7,5 bultos (LC 95% 5,0 – 10,0).

3.1.14.3. Concentrados y melaza.
El suplemento con concentrado se presenta en una de las fincas objeto del estudio
lo que corresponde a 2,1% de los predios. La suplementación con melaza como
fuente de energía se presenta en 12 (29,3%) de las fincas del área de Mariquita.
Grafica 21. Suplementación alimenticia.
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3.1.15. Presencia de plantas tóxicas
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En la zona de estudio se identifica la presencia de sustancias que resultan tóxicas
para el ganado: plantas y pesticidas. La presencia de plantas toxicas aparece en
11 predios (26,8%) en los que se encuentra el helecho macho (8 predios, 19,5%) y
el mataganado (3 predios, 7,3%).

Grafica 22. Presencia de plantas toxicas.
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3.1.16. Prácticas de prevención y control de enfermedades.

3.1.16.1. Vacunas
El uso de vacunas como medida de prevención de enfermedades en los bovinos
se hace de acuerdo con las disposiciones y programas que entidades de tipo
oficial implementan desde la política de sanidad animal se hace en la totalidad de
las fincas

(41 fincas, 100%); los inmunógenos aplicados para prevenir

enfermedades en bovinos se resumen en la tabla 13.
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Grafica 23. Vacunas utilizadas en los predios.
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Tabla 13. Vacunas utilizadas en los predios.
VACUNA
Aftosa
Brucella
Carbón
Rabia
Botulismo
Encefalitis equina
PPC
Papilomatosis
Babesiosis

ESPECIE
Bovina
Bovina
Bovina
Bovina
Bovina
Equina
Porcina
Bovina
Bovina

# DE PREDIOS
41
40
40
0
0
13
7
1
1

%
100
97,6
97,6
0
0
31,7
17,1
2,4
2,4

3.1.16.2. Control de ectoparásitos.
La presencia de ectoparásitos reviste gran importancia en la región con la totalidad
de predios afectados por este fenómeno (41 fincas, 100%).en los que se evidencia
la presencia de garrapatas en los animales. La mosca se presenta en 22 predios
(53,7%).
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Grafica 24. Clase de ectoparásitos que afectan al ganado.
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Como medida de control en el 92,7% de los predios se utilizan los baños con
sustancias disponibles en el mercado. La clase productos utilizados para el control
de las enfermedades se detalla en la tabla 14.

Tabla 14. Productos comerciales utilizados en el control de ectoparásitos en
el ganado.
PRODUCTO
Cipermetrina
Garravecol
Amibaño
Fosfor
Ganabaño
Garrafos
Fulminado
Piregan
Amitraz
Lorban
Parex
Triatox

NUMERO DE
FINCAS
6
2
1
4
10
7
5
1
5
2
5
10

PORCENTAJE
14,6%
4,9%
2,4%
9,8%
24,4%
17,1%
12,2%
2,4%
12,2%
4,9%
12,2%
24,4%
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Grafica 25. Productos comerciales para el control de ectoparásitos.

El intervalo de utilización de ectoparásiticidas varia de 8 a 90 días con una media
de 25,6 (LC 95% 20,9 – 30,3) para la zona.

3.1.16.3. Prácticas de manejo de animales.
En el ganado incluyen prácticas como la castración en 10 predios (24,4%),
topización en 33 fincas (80,5%), el mismo número utiliza el marcaje de animales
33 predios.
Grafica 26. Practicas de manejo realizadas a los animales.
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3.1.16.4. Vermifugación para el control de endoparásitos.
La vermifugación es otra práctica de manejo realizada en el total de los predios de
Mariquita donde las variaciones se presentan en el principio activo a utilizar donde
la Ivermectina ocupa el primer lugar utilizándose en 32 (78%) de las 41 fincas
siguiendo en orden descendente por el Fenbendazole en 10 (24,4%) de los
predios, Doramectina y Albendazole cada una utilizadas en 4 fincas (9,8%) y por
ultimo el Levamizole en 3 predios (7,3%), donde el intervalo de utilización varía de
un mes a un año con una media de 4,1 meses (LC 95% 3,5 – 4,7).

Grafica 27. Productos para el control de endoparásitos.

32

10
4

3

IZ
M
VA
LE

EN

D
A

ZO

O
LE

LE

N
A
EC
TI
A
LB

R
A
M
D
O

NB
EN
D

FE

IV
ER
M

A
ZO
LE

4

EC
TI
N
A

N° DE FINCAS

VERMIFUGOS
35
30
25
20
15
10
5
0

3.1.17. Época de presentación de los casos.
De las 17 fincas que presentaron el evento, 9 manifestaron que la época de
presentación de la enfermedad eran los meses de verano y en 8 fincas la
presentación fue en los meses de invierno.

3.1.17.1. Numero de animales muertos en cada año.
Otro dato importante es el número de animales muertos donde se encontró que
para el año 2006 se contabilizaron 23 animales muertos lo que corresponde a un
promedio de 0,5 animales por finca (LC 95% 0,2 – 0,8), para el año 2005 se
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contaron 11 animales muertos con un promedio por finca de 0,2 (LC 95% 0,02 –
0,2). En lo corrido de la década se tiene historia de 24 casos en las 41 fincas lo
cual corresponde a un promedio de 0,5 animales por finca (LC 95% 23,7 – 24,2).
Lo que indica un gran total de 58 animales muertos.
Grafica 28. Numero de casos de muerte súbita.
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3.1.17.2. Signos clínicos en los animales enfermos.
Solo en un caso del historial se detectó la existencia de lesiones penetrantes en la
zona plantar. Otro signo presentado en 2 animales que murieron de manera súbita
fue la Distocia; otra alteración detectada en un total de 20 predios fue la pica o
malacia.
Grafica 29. Signos clínicos en los animales enfermos.
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3.1.17.3. Otros factores de riesgo: Ingesta de objetos extraños.
Al indagar posibles factores predisponentes se encontró la ingesta de huesos en
12 predios lo que la convierte en un factor importante para poder establecer un
posible diagnóstico. Otros objetos que consumen a menudo los animales por
descuido de los encargados son mangueras y piedras con 13 y 7 fincas
respectivamente.
Grafica 30. Consumo de objetos extraños (alotriofagia).
CONSUMO DE OBJETOS EXTRAÑOS
15
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3.1.18. AISLAMIENTOS BACTERIOLÓGICOS.
Paralelo al estudio epidemiológico se investigó la presencia de clostridium spp, en
muestras de suelo de una finca en la que se presentó muerte súbita de animales.
En total se recolectaron once muestras de suelo, teniendo en cuenta que cuatro
de ellas fueron obtenidas de terrenos donde habían fallecido animales afectados
por la enfermedad. Las otras siete muestras se tomaron de potreros
aleatoriamente y del corral. 125
Una vez las muestras en el laboratorio se llevo a cabo su procesamiento como se
describe en el capitulo de materiales y métodos, se procedió a la siembra de
alícuotas en caldos tioglicolato, trozos de carne, agar sangre, agar yema de
125

PLASTER, E. 2000. La Ciencia del Suelo y su Manejo. 2 edición, editorial paraninfo, p 213 –
215.
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huevo, infusión cerebro corazón (BHI) y finalmente realizando la caracterización
bioquímica por medio de test comerciales como API 20A y el sistema BBL Cristal
ANR ID®. Los medios de cultivo y las cepas aisladas en el laboratorio se observan
en la tabla 15.

Tabla 15. Número de muestras, medios de cultivo y aislamientos.
MUESTRA
LAB

N°
TIOGLICOLATOTROZOS

N° AGAR
SANGRE

N° AGAR
YEMA DE
HUEVO

N° CALDO
BHI

RESULTADO

F1 PO1 AM

3

30

20

2

Contaminado

F1 PO1

3

16

10

2

Clostridium hastiforme

F1 PO2

3

19

11

2

Clostridium butyricum

F1 PO3

3

19

9

2

Clostridium septicum

F1 PO4 AM

3

21

12

2

Clostridium sordellii

F1 PO4

3

12

6

2

Contaminado

F1 PO5

3

18

9

2

Eubacterium limosum

F1 PO6

3

18

16

2

Contaminado

F1 PO7 AM

3

27

18

2

Clostridium sordellii

F1 PO7

3

32

14

2

Clostridium glicolicum

F1 Corral

3

41

21

2

Clostridium botulinum

En estudios anteriores realizados en África, se encontró un patrón de aislamientos,
donde varían el tipo de colonias encontradas con mayor frecuencia teniendo como
la mas común C. perfringens y C. sporogenes. 126
En otro estudio realizado en Costa Rica (Hernández y col, 2001) se encontró como
la colonia mas común las cepas de C. tetani 10 cepas de 30 muestras (33%).
Otras colonias aisladas frecuentemente en ese estudio fueron C. sporogenes, C.
fallax, C. putrificum, C. glicolicum y C. haemolitycum. En nuestro estudio
encontramos colonias de C. sordellii, C. botulinum y C. septicum como las colonias
más importantes.
126

MUDENDA, B.; ISOGAI, E.; LUNGU, J.; MUBITA, CH.; NAMBOTA, A.; KIRISAWA, R.; KIMURA,
K.; ISOGAI H. 2000. Detection and characterization of clostridium species in soil of Zambia.
Comparative Immunology Microbiology & Infectious Diseases. Vol 23. p 277-284.
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3.2 ESTADISTICA ANALITICA
3.2.1. Estadística cualitativa y cuantitativa
La determinación de la presencia o ausencia de un suceso en el estudio tiene que
ver con la aparición de muerte súbita en las fincas cruzándolo con variables
determinantes cualitativas. Los resultados se muestran en una tabla de
contingencia 2 x 2. Al cruzar estas variables se obtiene el valor de OR (Odds
Ratio). Ha sido traducido al castellano con múltiples nombres como: razón de
chances, razón de productos cruzados, razón de disparidad, razón de predominio,
proporción de desigualdades, razón de oposiciones, oposición de probabilidades
contrarias, cociente de probabilidades relativas, oportunidad relativa. 127 Para el
caso de nuestro estudio utilizaremos la razón de prevalencias o (RP). Ya que a
pesar de que el OR suele citarse en la mayoría de estudios transversales,
proporciona un valor sobreestimado de la relación entre el factor y la enfermedad.
Adicional al RP se soportara con otros valores como lo son los intervalos de
confianza. Para el análisis de los datos tenemos:
•

Si el RP es igual a 1 el factor no se considera factor de riesgo.

•

Si el RP es menor a 1 y su intervalo de confianza superior es inferior a 1, el
factor es considerado factor de protección.

•

Se considera factor de riesgo cuando el RP es mayor a 1 y su intervalo de
confianza inferior es superior a 1, y entre más alejado de 1 mayor es su
asociación.

El análisis cuantitativo busco hallar la relación existente entre variables de tipo
cuantitativo con la variable efecto, casos de muerte súbita; el análisis
epidemiológico utilizado en este trabajo, determina en primer lugar si las varianzas
son o no homogéneas (prueba de Barllet). Si las varianzas resultan homogéneas,
el análisis se realizó utilizando estadística paramétrica (Anova). Si las varianzas
127

CANAVOS, G. 1988. Probabilidad y Estadística Aplicaciones y Métodos. Editorial Mc Graw Hill.
Primera edición. p 651
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resultan no homogéneas se utiliza la estadística no paramétrica (Kruskal
Wallis). 128
3.2.2. Tamaño de los predios y capacidad de carga.
De las 41 fincas involucradas en este estudio, 17 de los encuestados manifestaron
que sus predios habían sido afectados con muerte súbita. El total de hectáreas de
estos predios fue de 1491 hectáreas con un promedio de 87,6 ha (LC 95% 55,6 –
119,7); los predios no afectados son 24 lo que corresponde a un total de 4971 ha
con un promedio de 207,2 ha (LC 95% 36,8 – 377,3). No se encontraron
diferencias significativas (p>0,05) entre el tamaño de las fincas y la presentación
de muerte súbita.
La capacidad de carga de los predios expuestos al factor corresponde a un
promedio de 2,2 animales por animales/ha (LC 95%1,1 – 3,2); mientras que los
predios no afectados la capacidad de carga en promedio fue de 1,6 animales/ha
(LC 95%1,3 – 2,0). (p > 0,05) no se encontraron diferencias significativas en esta
variable.

3.2.3. Número de potreros y extensión.
El numero de potreros que tiene que ver con los casos de muerte súbita
corresponden a 195 potreros con un promedio de 11,4 potreros/finca (LC 95% 8,0
– 14,8), mientras que en los 24 predios no afectados el promedio de potreros fue
de 12,7 potreros (LC 95% 8,9– 16,4); no se encontraron diferencias significativas
para esta relación entre numero de potreros y casos de muerte súbita (p > 0,05).
La extensión promedio de los potreros en las 17 fincas con casos de muerte súbita
corresponde a 6,5 ha/potrero (LC 95% 4,1 – 9,1) por el contrario la fincas donde

128

DEAN, A.; DEAN, J.; BURTON, A.; & DICKER, R.; 1992. Epi Info, versión 5. Epidemiología con
microordenador. División of Surveillance and Epidemiology. Epidemiology Program Office. Center for
Disease Control. Atlanta, Georgia 30333. Traducido por Fernández M., J. C.; organización
panamericana de la salud (OPS); Washington, DC. U.S.A. distribuido por USD incorporated. p 243.
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no se presentaron casos, el valor promedio de ha/potrero corresponde a 6,4 ha
(LC 95% 3,4 – 9,4); al relacionar esta variable con la presencia de muerte súbita
no se encontraron diferencias significativas (p > 0,05) entre ellas.

3.2.4. Especies de pasto vs. Casos de muerte súbita.
Otro tema importante es la relación que se puede presentar entre los casos de
muerte súbita con la especie de pastos que se encontraron en las fincas, entre las
especies mas importantes tenemos que muchos predios sembraron en sus
potreros con pasto Braquiaria (B. brizantha, B. decumbens y B. humidicola);
aunque en la literatura se encuentra cierta relación del pasto Braquiaria con casos
de muerte súbita, en el estudio no se encontró diferencias significativas (p > 0,05)
que avalen el evento. Otras especies encontradas en los predios, fueron el pasto
Puntero (Hyparrhenia rufa), pasto Pangola (Digitaria eriantha) y pasto Angleton
(Dychanthium Aristatum), donde tampoco se hallaron diferencias significativas (p >
0,05).

3.2.5. Tiempo de rotación de los potreros.
El tiempo promedio de rotación de los 17 predios es de 19,7 días (LC 95% 10,9 –
28,4), mientras que en las fincas, que no reportaron casos el tiempo de rotación
promedio es de 22,5 días (LC 95% 16,2 – 28,7). La relación entre el tiempo de
rotación de los potreros y los casos de muerte súbita no arrojaron diferencias
significativas (p > 0,05).

3.2.6. Tipo de bosques.
En la zona del estudio, solo 7 fincas que corresponden al 17,1% no presentan
zonas de bosque; las fincas que si los poseen lo implementan como sistemas
silvopastoriles por la necesidad de cuidar la cuencas de los nacimientos de agua,
además de dividir potreros (cercas vivas), formar cortinas rompevientos,
producción de bancos forrajeros, al tiempo que mejoran la calidad de la dieta
nutricional (disminuyendo la capacidad de emitir metano de los bovinos), también
ayudan a liberar áreas degradadas para permitir en ellas la regeneración natural,
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constituirse como sumideros de carbono y hábitat de diversos organismos que
permiten la conectividad entre ecosistemas mas estables para así disminuir la
deforestación y la asociación con estrés calórico que disminuye el bienestar del
animal, exponiendo a los animales a condiciones adversas en la pradera,
aumentando la susceptibilidad del huésped a agentes patógenos en este caso los
clostridios.
Al buscar la relación que existe entre áreas de bosque y casos de muerte súbita
se obtuvo el área promedio en fincas que si presentaron casuística corresponde a
9,1 ha/finca (LC 95% 3,2 – 14,8), mientras que los 24 predios no afectados el
promedio de bosque fue de 6,6 ha (LC 95% 1,5 – 11,7); y no se encontraron
diferencias significativas (p > 0,05) entre los predios afectados y los no afectados.

3.2.7. Áreas inundables
Al correlacionar la presencia de áreas inundables con la presentación de casos de
muerte súbita (p > 0,05); no se encontró asociación ni diferencias significativas.

3.2.8. Uso de subsolador en las fincas.
La práctica del subsolado consiste en soltar el suelo bajo la profundidad normal de
cultivo, usando un arado de uno o más brazos rígidos, con el objetivo de romper
capas de suelos compactadas. Los subsoladores normalmente trabajan a
profundidades de 30 - 70 cm. Existe también la alternativa de usar algún tipo de
arado de vertedera, teniendo en consideración que la capacidad de profundizar es
menor y tiene mayores requerimientos de potencia. Cuando el subsolador pasa
por el suelo va soltando las capas compactadas, levantándolas y disgregándolas,
formándose una red de macroporos interconectados. Algunos de los cuales van
desde el subsuelo suelto hasta la superficie, actuando como vías para la
penetración de raíces y el flujo de agua y aire.
Con esta práctica se logra el intercambio gaseoso en el suelo disminuyendo la
competitividad respiratoria de las plantas y los microorganismos, aumentando la
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adaptabilidad microbiana. La población bacteriana en la vecindad de las raíces es
considerable lo que lleva a un agotamiento del oxigeno y altera el equilibrio entre
planta y bacterias. En suelos húmedos, el intercambio gaseoso es lento y la
respiración de los microorganismos puede ser suficiente para agotar el oxigeno en
el suelo en un período de un día. 129 La presencia de suelos húmedos y la
disminución del oxigeno provocan ambientes anaerobios lo que puede
desencadenar el paso de las bacterias a un estado vegetativo, ingresar a los
huéspedes y llegar a producir toxinas que posteriormente pueden afectar los
animales en pastoreo. 130 Al correlacionar el uso de esta herramienta con los casos
de muerte súbita se encontró: RP= 2,2 (LC 95% 0,9 – 4,6) (p > 0,05).

3.2.9. Uso de sistemas de riego.
Con el tiempo se han consolidado diferentes y mejores sistemas de riego para el
suelo, con el objeto de mejorar la producción y calidad de los cultivos. El riego no
es algo tan simple, pues depende de numerosos factores, entre los que es preciso
destacar, entre otros, la topografía del terreno; el tipo de cultivo; las características
físicas del suelo, por esto no era muy común encontrar sistemas tecnificados de
riego debido a los terrenos abnegados y a la disposición de los recursos en cada
uno de los predios encontrando que solo 4 predios (9,8%) implementaban
sistemas de riego a sus explotaciones. Al cruzar los datos correspondientes a los
sistemas de riego y muerte súbita se obtuvieron los siguientes datos RP 1,2 (LC
95% 0,4 – 3,5), (p > 0,05), no se hallaron diferencias significativas.

129

BAVER, D.; GARDNER, W.; & GARDNER, W. R. 1973. Análisis de suelos. México, CRAT. p

52.
130

BLACK, C.; EVANS, D.; WHITE, J.; ENSMINGER, L.; & CLARK, F.; 1975 Methods of soil
analysis. American Society of Agronomy, Inc., Publisher Madison, Wisconsin, USA. p 374-390.
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3.2.10. Inventario de bovinos.
Tabla 16. Relación de animales por grupos productivos frente a la
presentación de casos de muerte súbita.

MUERTE

PROMEDIO

SÚBITA

ANIMALES

SI

LCI 95%

LCS 95%

16,1

10,1

22,1

NO

20,7

9,6

31,8

SI

16,5

10,4

22,6

NO

25,5

8,9

42,1

SI

19,8

10,5

29,1

NO

12,7

5

20,4

SI

16,8

11,3

45,1

NO

9,7

0,5

20,1

Vacas en

SI

26,4

14,7

38,0

producción

NO

57,2

13,3

101,2

Vacas

SI

18,4

8,8

28,1

horras

NO

23,6

10,6

36,6

SI

3,0

1,8

4,1

NO

2,3

1,3

3,3

TOTAL

SI

117,2

68,9

165,4

BOVINOS

NO

151,8

73,6

230,1

Terneros
Terneras
Novillas
Novillos

Toros

P
0.642931
0.978849
0.068988
0.810024
0.030000
0.002000
0.181945
0.760832

En la tabla anterior se muestra el promedio de ganado en cada una de las etapas
productivas, encontrando diferencias significativas en los grupos de vacas en
producción (p < 0,05) y las vacas del horro (p < 0,05), al comparar las fincas con
muerte súbita y las que no presentaron este evento. Por lo tanto se considera que
los grupos que estas mas afectados o en riesgo es la población de vacas en
producción ya sea, por factores de alimentación, manejo de estrés o manejo
sanitario al momento del ordeño; y la población de vacas del horro debido al trato
discriminatorio ya que son animales que ya han destetado sus crías
conduciéndolos a un cambio abrupto del régimen alimenticio, lo cual lleva a una
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disminución de la calidad y la cantidad de nutrientes lo cual altera la homeostasis
del organismo, predisponiendo los animales a los factores de riesgo que conllevan
a la enfermedad.

3.2.11. Otros tipos de ganaderías.
Al correr el análisis de la razón de riesgos (RP) entre los casos de muerte súbita y
el total de ovinos, encontramos valores de RP 0,4 y limites de confianza (LC 95%
0.2 – 0.5) lo cual indica que es un factor de protección, al disminuir el numero de
casos en fincas donde se implementa este tipo de explotación, pero para el
análisis de datos se puede valorar como una variable de confusión, ya que se ha
demostrado en estudios anteriores que los ovinos presentan una mayor
predisposición para la presentación de este tipo de enfermedades. Tampoco se
encontraron diferencias significativas que lo señalen como factor de riesgo. (p >
0,05).
Tabla 17. Otras especies animales asociadas con el factor de riesgo.
MUERTE

PROMEDIO

LCI 95%

LCS 95%

SI

5,4

2,6

8,1

NO

7,6

1,2

14,0

SI

2,4

1,4

3,4

NO

2,4

1,7

3,1

SI

1,7

0,0

3,8

NO

1,8

0,0

4,4

SI

11,5

7,6

15,4

NO

21,8

4,4

39,3

SÚBITA
Equinos
Caninos
Porcinos
Aves

P
0.265797
0.977986
0.799001
0.530055

La población de equinos es mayor en fincas donde no se presentaron casos de
muerte súbita al igual que la población de aves y porcinos, lo contrario sucedió con
la población de caninos, que es mayor en los predios donde se presento
casuística de la enfermedad pero sin llegar a comportase como factores de riesgo
asociados (p > 0,05).
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3.2.12. Origen del agua para el consumo animal.
El agua es considerada como un nutriente vital para el ganado. La disponibilidad
de agua de bebida en cantidad y calidad adecuada, es importante, ya que puede
transformarse, si su aporte no es el adecuado, en un factor limitante del estado
sanitario y del nivel productivo del animal teniendo como consecuencia para el
productor las consiguientes pérdidas económicas. Por eso es importante un
análisis microbiológico y de las demás características físico-químicas del agua de
consumo para así mitigar o disminuir el impacto que puede tener un agua de
características no aptas para el consumo animal.
Desde el punto de vista del origen se debe tener en cuenta el cuidado de las
cuencas ya que muchas de las fuentes abastecen a varias fincas siendo estas
contaminadas en su recorrido debido a los diferentes usos entre estos aguas de
lavado contaminadas con detergentes, sustancias químicas utilizadas para el
abono, control de plagas, sustancias propias de origen animal como heces, tejidos
y fluidos entre otros. En este estudio se encontraron distintas fuentes de agua que
se analizaron como posibles factores de riesgo para encontrar una relación con los
casos de muerte súbita (tabla 18).
Tabla 18. Fuentes de agua para el consumo animal
FACTOR DE RIESGO

RP

LCI 95%

LCS 95%

P

Vallado

1,6

0,6

4,1

0.3698120

Artesiano

0,5

0,1

1,9

0.2608556

Acueducto

0,7

0,1

4,1

0.6300188

Río

1,1

0,4

2,2

0.8385018

Nacedero

1,1

0,4

2,2

0.8385018

Dentro de las distintas fuentes de agua para consumo no se identifico ningún
factor de riesgo relacionado con la muerte súbita del ganado (p > 0,05).
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3.2.13. Suministro de sales minerales.
Como se ha podido comprobar tanto en estudios científicos como en la practica, ni
los pastos, ni los concentrados aportan la totalidad de los elementos minerales
que el ganado requiere para lograr un optimo desarrollo de los diferentes aspectos
fisiológicos en los cuales se encuentran involucrados, es por esto que se recurre a
la utilización de suplementos minerales comerciales o sales mineralizadas.
Cuando se suplementa el hato con sal mineralizada, ésta debe tener el balance
ideal de acuerdo a la región natural, a la especie animal, a la etapa productiva, a
su producción, requerimientos individuales, época de lluvia o verano y a la calidad
de los suelos, pastos, agua de riego y de los bebederos. El suministro de sales
mineralizadas se presenta en 40 de los predios en estudio (97,6%) con una
frecuencia media en días de 1,7 (LC 95% 0,9 – 2,5), encontrando preferencias en
las distintas marcas existentes en el mercado. Para las fincas donde se
presentaron casos de muerte súbita la frecuencia media de suministro de sales es
cada 2,3 días (LC 95 % 0,5 – 4,1), mientras que las fincas donde no se
presentaron casos la frecuencia media corresponde a 1,3 días (LC 95% 0,9 – 1,7);
al cruzar las variables Efecto vs. Exposición no se encontraron diferencias
significativas (p > 0,05).
Respecto a las marcas utilizadas en las fincas visitadas se pudo observar gran
variedad, ya sea por economía, necesidad de suplir deficiencias minerales, por
palatabilidad o por simple costumbre. Como se puede observar en la tabla 19. Las
fincas que utilizan sales de marcas no reconocidas y menos comerciales se
comportan como factor de riesgo para la presentación de los casos de muerte
súbita (p < 0,05).

Tabla 19. Análisis de sales mineralizadas respecto a los casos de muerte
súbita.
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FACTOR DE RIESGO

RP

LCI 95%

LCS 95%

P

Ganasal

1,5

0,6

3,5

0.3349195

Somex

0,5

0,2

1,3

0.3189758

Finca

1,2

0,2

5,1

0.6634146

Marina

0,9

0,4

2,2

0.6064601

Otras

2,2

1,2

4,2

0.0408886

Dentro del denominado otras, se pueden incluir aquellas sales de marcas
desconocidas o menos comerciales o de rotación local, que por desconocimiento
del encargado, no llegan a suplir las demandas minerales de su ganado, en
consecuencia es muy común que existan carencias de fósforo entre otros y esto
lleve al ganado a ingerir objetos extraños como piedras, huesos y otros elementos
que puedan desencadenar el síndrome de muerte súbita.
3.2.14. Vacunación contra Clostridium spp.
Existen múltiples razones por las cuales no se emplean vacunas de este tipo en
las fincas, entre estas el factor económico se convierte en el principal, ya que los
propietarios o encargados de las fincas no ven la necesidad de vacunar por no
haber el carácter obligatorio de la misma y asumen las perdidas por mortalidad
como datos normales sin tener en cuenta que muchas veces estas perdidas no
alcanzarían a suplir los costos de una adecuada vacunación, es decir, las perdidas
podrían ser mayores. En los predios que vacunan, tienen la opción de emplear
vacunas como la Triple®, la cual incluye toxoides de C. chauvoei, C. septicum, C.
perfringens, C. haemolyticum y C. novyi; otra opción de vacunason los toxooides
contra el botulismo que contiene toxoides botulínicos tipo C alfa y D. Sin embargo
algunas de estas vacunas no incluyen toxoides de patógenos importantes como c.
botulinum y c. sordellii, toxoides de gran importancia en el síndrome de muerte
súbita. Para el estudio la vacunación contra carbón no represento un factor de
riesgo para la presentación de la enfermedad (p > 0,05).

3.2.15. Parasitismo en bovinos.
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Dentro de las afecciones relacionadas con parásitos estas pueden ser de tipo
externo (ectoparásitos) o internos (endoparásitos), estos últimos representan uno
de los problemas más serios a los que se enfrenta la producción pecuaria.
Muchos de ellos producen millones de descendientes en una sola de generación,
y algunos son tan resistentes que pueden permanecer hasta por muchos años en
espera de las condiciones adecuadas para completar su ciclo de vida. Los
parásitos helmintos son los de mayor importancia en la cría de los animales. Estos
afectan al hospedador de diversas maneras, dependiendo de la forma en que
obtienen sus alimentos. En general, los animales jóvenes son más susceptibles al
ataque de los parásitos, pudiendo incluso ocasionarles la muerte. Sin embargo, las
parasitosis dramáticas no son la regla, y ocasionan más daño (económico)
aquellas que pasan desapercibidas, que día a día están mermando el crecimiento
o la producción de los animales.
Los parásitos helmintos se alojan principalmente en el tubo digestivo o en los
pulmones de los animales domésticos, donde se reproducen, y junto con el
excremento eliminan miles de huevos o larvas que contaminan los potreros e
instalaciones, donde permanecen a la espera de otro animal para volver a
parasitar. Es por ello que se debe considerar, por un lado, controlar el número de
parásitos en los animales, y por otro, tomar medidas tendientes a reducir la
contaminación de potreros e instalaciones.
Muchos de los parásitos ejercen acciones traumáticas sobre los tejidos, irritación,
obstrucciones, hemorragias, formación de nódulos, entre otros, lo que puede
predispones a infecciones bacterianas secundarias, como en el caso de la fasciola
hepática, que al iniciar su migración por el hígado destruye el tejido hepático
formando focos de necrosis los cuales son fácilmente colonizables por bacterias
anaerobias entre ellas las del genero Clostridium.
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En el caso de los parásitos externos, la gran mayoría de estos parásitos son
chupadores de sangre, constituyendo una de las principales formas de transmisión
de enfermedades. Asimismo son portadores de muchos gérmenes causantes
mastitis, diarreas y otras afecciones. Por otro lado, al chupar sangre causan
irritaciones en la piel además del dolor; los animales se rascan contra paredes o
árboles agravando la herida, la que a su vez puede servir de entrada a infecciones
bacterianas clostridiales o al desarrollo de miasis o gusaneras severas que
complican los casos. Por consiguiente, es importante tener en cuenta labores de
manejo que contribuyan al control, tanto ectoparásitos como de endoparásitos en
las fincas encuestadas. Para el control de ectoparásitos se encontró que el bañar
el ganado no era factor de riesgo para la presentación de la enfermedad (p >
0,05). Las diferentes marcas de productos para el control de ectoparásitos se
analizaran en la tabla 20.
Tabla 20. Uso de productos para el control de ectoparásitos.

FACTOR DE RIESGO

RP

LCI 95%

LCS 95%

P

Cipermetrina

1,5

0,5

3,1

0.4879668

Garravecol

1,2

0,2

5,1

0.6634146

Amibaño

2,5

1,7

3,6

0.4146341

Fosfor

1,9

0,9

3,9

0.1846549

Ganabaño

1,2

0,6

2,7

0.3935399

Garrafos

1,1

0,4

2,6

0.6257093

Fulminado

0,4

0,1

2,7

0.2977670

Piregan

2,5

1,7

3,6

0.4146341

Amitraz

0,0

0,0

0,0

0.0567175

Lorban

0,0

0,0

6,1

0.3365854

Triatox

1,6

0,8

3,3

0.1589356

En cuanto a la frecuencia de lavado del ganado se encontró, que en las fincas en
las que se presentaron casos de muerte súbita el promedio de utilización de estos
productos corresponde a 24,7 días (LC 95% 18,9 – 30,4), mientras que en las
fincas, donde no se presentaron casos la frecuencia promedio corresponde a 23,1
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días (LC 95% 15,9 – 30,3); por lo tanto no se encontraron diferencias significativas
entre lo casos de muerte súbita y la variables de exposición, productos para el
control de ectoparásitos (p > 0,05), y frecuencia de utilización de los productos (p
> 0,05).
Para el caso de control de endoparásitos se tuvo en cuenta los mismos factores,
frecuencia de utilización y producto utilizado para vermífugar, los cuales arrojaron
los siguientes resultados. Tabla 21.
Tabla 21. Control de endoparásitos.

FACTOR DE RIESGO

RP

LCI 95%

LCS 95%

P

Doramectina

0,5

0,1

3,2

0.4446924

Ivermectina

1,3

0,4

3,5

0.4350185

Levamizole

1,6

0,6

4,1

0.3699812

Febendazole

1,2

0,6

2,7

0.3935399

Albendazole

0,5

0,1

3,2

0.4446924

La frecuencia de utilización de vermífugos en las fincas con casuística de muerte
súbita corresponde a un promedio de 3,9 meses (LC 95% 3,1 – 4,8), mientras que
en las fincas donde no se presentaron casos la frecuencia de vermifugación
corresponde a 4,2 meses (LC 95% 3,4 – 5,1). En ninguno de los dos casos,
producto utilizado y frecuencia de uso se hallaron diferencias significativas que los
avalen como factores de riesgo (p > 0,05). Sin embargo, es importante establecer
los protocolos adecuados de vermifugación para así disminuir la resistencia y
garantizar el estado de óptima salud de los animales.

3.2.16. Época del año de presentación de muerte súbita
Las épocas de presentación de los casos se remiten a dos parámetros especiales,
los casos presentados en invierno y los casos ocurridos en las épocas de verano.
En esta última se presentaron 9 casos de muerte súbita, 8 casos sucedieron en
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época de invierno, al cruzar las variables climáticas con la presentación de muerte
súbita se obtuvieron los siguientes resultados. Tabla 22.
Tabla 22. Época del año vs. Casos de muerte súbita.

FACTOR DE RIESGO

RP

LCI 95%

LCS 95%

P

Invierno

2,5

1,7

3,6

0.4146341

Verano

3,6

2,1

6,4

0.0002544

Los resultados obtenidos en el análisis de los factores climáticos indican que la
época de verano es un factor asociado con casos de muerte súbita (p < 0.05)
pudiéndose presentar 3 veces mas, que en época de invierno. Esto debido a que
la carga bacteriana aumenta en épocas de invierno contaminando las praderas las
cuáles cuando se pastorean en épocas de verano ocasionan brotes epidémicos de
mortalidad. 131 Otra causa asociada a este factor es la compactación de los suelos
los cuales disminuyen la oxigenación.
Pueden producirse brotes cuando los animales tienen que comer hierba muy corta
con algo de tierra muy contaminada de esporos. De aquí resulta el mayor numero
de casos estaciónales del ganado vacuno mantenido en praderas aprovechando la
existencia de lesiones en las mucosas, el germen ingresa en la sangre
germinando esporas y produciendo toxinas. 132

3.2.17. Disposición de los cadáveres.
Este factor es muy importante al momento de implantar medidas que tienden a
controlar la enfermedad, al indagar sobre este tema los resultados obtenidos
arrojaron que los productores en su mayoría reconocen el manejo que se le debe
dar a un animal muerto, pero no lo asumen de forma correcta los métodos
específicos de disposición de cadáveres en sus fincas. Tabla 23.
131

MUDENDA, B.; ISOGAI, E.; LUNGU, J.; MUBITA, CH.; NAMBOTA, A.; KIRISAWA, R.; KIMURA,
K.; ISOGAI H. 2000. Detection and characterization of clostridium species in soil of Zambia.
Comparative Immunology Microbiology & Infectious Diseases. Vol 23. p 277-284.
132
BLAHA, T. 1995. Epidemiología Especial Veterinaria. Editorial Acribia Zaragoza.
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Tabla 23. Disposición de cadáveres.

FACTOR DE RIESGO

RP

LCI 95%

LCS 95%

P

Entierra

10,5

2,7

4,3

0.0000003

Zamuros

0,7

0,1

4,1

0.6300188

Quema

2,8

1,6

5,1

0.0051394

En este caso se generaron dos factores de riesgo asociados, como son, enterrar
los animales muertos (p < 0,05) y quemar los animales muertos. El enterrar se
asocia al hecho de que se evidencio que los cadáveres quedaban expuestos
porque no era adecuada la profundidad ni la localización, es decir esto lo hacían
en zonas donde normalmente pastorean los animales. Estadísticamente esta
práctica errada aumenta 10 veces más la posibilidad de presentación de la
enfermedad RP (10,5).
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4. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
Este tipo de estudios permiten no solo a la comunidad Medica Veterinaria o del
medio agropecuario, sino a la comunidad rural en general identificar los diferentes
puntos críticos de manejo de las fincas y la incidencia que esto tiene en los
porcentajes de mortalidad de las mismas. Este aspecto debe ser tenido en cuenta
por nosotros los veterinarios para realizar las debidas recomendaciones y tener un
criterio científico de lo que se debe o no hacer frente a casos de muerte súbita en
animales de determinada zona.
Esta enfermedad es de tipo universal aunque en nuestro país no se le ha dado la
importancia que revisten las enfermedades de carácter epizoótico, esto
demostrado en la falta de estudios y conocimientos de este tipo, lo que a largo
plazo puede generar inseguridad tanto sanitaria como productiva a las
explotaciones y perdidas mayores a las que actualmente se están teniendo.
De igual manera se resalto la importancia de lo que hay detrás de la muerte súbita
en bovinos y lo que esta implica en determinada zona, en este caso, un área rural
del municipio de Mariquita departamento del Tolima.
Uno de los hallazgos importantes que genero este estudio fue la posibilidad de
aislar distintas cepas del genero Clostridium entre estos C. septicum y C. sordellii,
demostrando la presencia y el peligro latente que sumado a factores de manejo
pueden generar una epidemia de gran proporción.
En el presente estudio uno de los factores de riesgo que se encontró fueron las
vacas en producción y las vacas secas (Horro), Es muy común que este tipo de
animales pastoree en las regiones semiáridas, donde pastos y otras dietas
constituidos por forrajes tiene un bajo porcentaje de fósforo, puesto que en tal tipo
de suelos este elemento es muy escaso.
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El contenido de Fósforo de los pastos comienza a disminuir cuando éstos
maduran y a menudo se registran deficiencias de fósforo en ganado bovino que
durante largos periodos ha sido alimentado exclusivamente con forrajes secos y
maduros. como se explicaba en el capitulo anterior el mantenimiento y
suplementación alimenticia que se les proporciona a estas vacas es insuficiente o
nulo, lo que genera en los animales la necesidad de suplir los requerimientos por
medio de conductas alimenticias anormales (alotriofagia); otro factor relacionado
con esta categoría de vacas es el hecho que tienen que ser ordeñadas, esto
implica inicialmente la agrupación donde hay un índice de maltrato entre ellas y
por parte del ordeñador, finalmente son ordeñadas en áreas donde probablemente
se trataron animales afectados o que hayan muerto en esas áreas que se
caracterizan por malas condiciones sanitarias donde las bacterias encuentran el
medio ideal para su desarrollo.
La solución para disminuir el impacto que genera la enfermedad en la vacas de
producción y las vacas secas, es suplementar de acuerdo al estado productivo del
animal, al momento del ordeño se deben disminuir las condiciones de estrés en
los animales que los lleven a lesionarse y generar heridas que sean la puerta de
entrada para las bacterias anaerobias y para el mismo efecto el lugar donde se
ordeñen debe esta limpio al igual que el pezón de la vaca y las manos del
encargado.
Otro factor de riesgo encontrado fueron las sales menos comerciales, esto
posiblemente debido Deficiencias en los análisis químicos y datos biológicos, para
determinar los requerimientos y las cantidades, ausencia de datos sobre el
consumo individual de minerales, Información inapropiada y/o inconstante de los
ingredientes minerales en la etiquetas, suplementos con cantidades inadecuadas
de minerales, mezclas de minerales estandarizadas e inflexibles para diversas
zonas agro ecológicas, productores que no suministran las mezclas de minerales
de acuerdo con lo recomendado por el fabricante, falta de continuidad en el
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suministro de minerales, dificultades en el transporte, almacén y costos del
suplemento mineral.

Se debe tomar en cuenta el estado fisiológico, el grado de deficiencia, y los
aportes que recibe el animal del suelo y agua, por lo tanto se recomienda hacer un
diagnostico del estado mineral del suelo, agua y de los tejidos y fluidos del animal,
así como del suplemento a utilizar.

La época de verano coincide con muchos de los reportes de presentación de la
enfermedad debido a la disminución de la calidad composicional y la cantidad de
forraje disponible Además es de remarcar que, en estas situaciones, los animales
están obligados a sobrepastorear determinadas zonas, cosechando el alimento al
ras del suelo y en áreas muy próximas a las materias fecales, lo que favorece la
ingesta de patógenos causantes de alteraciones, que sumados al estrés calórico
de estas épocas lleva a la propagación de enfermedades agudas y mortales.
Muchas de las opciones para el control de enfermedades causadas por factores
ambientales están encaminadas a tratar de suplir elementos que son deficientes
para las épocas de verano, implementando sistema de riego además del
aseguramiento de nuevos recursos forrajeros que se consiguen sembrando pastos
de corte, de gran resistencia para épocas de sequía, lo que ayuda a disminuir el
sobrepastoreo de los potreros y disminuye las cargas de animales que aumentan
la concentración de patógenos del suelo. Otra forma de suplementar forraje son
los sistemas silvopastoriles, que no solo garantizan la consecución de forraje sino
que ayudan a mitigar el impacto causado por las olas de calor que azotan nuestros
predios.
Los animales en descomposición son un factor de riesgo importante, por ser un
foco de propagación de enfermedades, por eso es importante manejar los
espacios correctos para la disposición de animales afectados por los casos de
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muerte súbita, por eso es necesario que las fincas donde se han presentado
casos disponga de un área, la cual no sea utilizada para el pastoreo de animales,
alejadas de las zonas de vivienda y fuentes de agua para consumo humano y
animal, donde se recomienda abrir una fosa de 2 metros de diámetro por uno y
medio de profundidad de tal manera que no sea fácil la exposición de restos de
cadáveres que se puedan convertir en un factor de riesgo para la presentación de
la enfermedad.
El uso de la práctica de subsolar se convierte en una herramienta para el control
adecuado de la población microbiana anaerobia, por que la aireación del suelo
permite su oxigenación, evitando estados de anaerobiosis por compactación y/o
encharcamiento de los terrenos, situación que favorece el paso de formas
esporuladas a vegetativas, de las bacterias anaerobias.
El medio más eficaz para el control de la muerte súbita es incluir en los programas
preventivos vacunas de alta calidad que garanticen una buena inmunización.
También es importante el uso de sustancias polivalentes que nos de un mayor
espectro de protección contra bacterias del genero clostridium, implantando
épocas de revacunación cada 4 meses para zonas de alta incidencia, y
vacunación anual para zonas de presentación esporádica, No sobra recomendar
que se evite el traslado de animales de zonas endémicas a zonas exentas de la
enfermedad. También se deben incluir vacunas de tipo especifico para C.
botulinum y C. sordellii.
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ANEXOS
Anexo 1. Formato de encuesta aplicada en la investigación

ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO SOBRE MUERTE SUBITA ASOCIADA A
Clostridium spp. Y AISLAMIENTO MICROBIOLOGICO EN UN PREDIO DEL
MUNICIPIO DE MARIQUITA (TOLIMA).

CORPORACIÓN COLOMBIANA DE INVESTIGACIÓN AGROPECUARIA
PROGRAMA NACIONAL DE INVESTIGACIÓN EN SALUD ANIMAL
Esta encuesta tiene por objeto estudiar los brotes de Muerte súbita en bovinos los cuales
ocasionan pérdidas económicas a los productores. Se pretende entender la problemática
para brindar soluciones al productor.
Encuesta No.__________

Fecha

Día
Mes
Año
________ ________ _______

I. Identificación
1. Nombre de la finca __________________________________
2. Municipio __________________________________________
3. Vereda____________________________________________
4. Tamaño de la finca ____________
5. Coordenadas N___________________W________________________
6. Nombre del propietario__________________________ Teléfono___________
7. Nombre del Administrador___________________________________________

8. En bovinos se presentan enfermedades agudas que producen muertes repentinas, que
afectan generalmente animales en muy buena condición corporal, como el carbón, rayo,
pierna negra, septicemia hemorrágica, tétano, entre otras. ¿En ésta finca se han presentado
casos de muertes de animales con éstas características?
Si
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No
II. Datos de Mortalidad
9. Cuántos animales se han muerto?____________
10. En qué época se mueren?_______________________
11. En el último año cuántos animales se han muerto?_____________
12. Especifique:

FECHA

ESPECIE

EDAD

SEXO

ID/NOMBRE

_________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________
___________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
13. ¿En su criterio cuáles son las especies mas afectadas?
14. Evidencia de traumas o lesiones penetrantes en los animales afectados
Si

Localización _____________________

No
15.

Historia

reciente

de

actividades

de

manejo

en

los

animales

muertos___________________________________________________________________
_________________________________________________________________________
__________________________________________________
16. Historia de distocia en las hembras afectadas
Si
No
17. Consumo de objetos o material extraños, pica o malacia?
Si

De que tipo_______________________________________

No
18. Cambios bruscos de dieta en animales afectados
Si
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No
19. Signos clínicos en animales enfermos
Si
No
20. Descríbalos: ___________________________________________________
________________________________________________________________
20. ¿Cómo dispone de los animales muertos?
Entierra_______
Vende_______
No hace nada, los zamuros se los comen_______
Quema_______

Otros_______

III. Descripción de la finca
21. Área de la finca destinada a ganadería (ha) ____________________________
22. Número de potreros ________________
23. Área destinada a cultivos (ha) y tipo de cultivos_________________________
24. Transitorios _____ Permanentes______
25. Área destinada a bosques (ha) ______________________________________
Naturales _____
Plantados_____
26. Otros Usos ______ ¿Cuáles?_______________________________________
27. La Topografía de la finca es:
Plana
Ondulada
28. ¿La finca tiene áreas inundables?
Si
No
29. ¿Posee la finca asistencia técnica?
Si
No
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30. La asistencia es:
Permanente ____

Regular ____

Esporádica ____
31. Formación del asistente técnico_____________________________________

IV. Manejo de Praderas
32. ¿Ara o subsola los potreros?
Si

¿Cada cuánto?______________

No
33. ¿Posee riego la finca?
Si
No
34. ¿Que tipo de riego maneja? ______________________________________
35. Fuentes de agua de riego_________________________________________
36. La extensión promedio de los Potreros es (ha)_________________________
37. Los pastos presentes en la finca son
______________________________________

_________ (ha)

______________________________________

_________ (ha)

______________________________________

_________ (ha)

______________________________________

_________ (ha)

______________________________________

_________ (ha)

______________________________________

_________ (ha)

______________________________________

_________ (ha)

38. El sistema de Pastoreo es:
Continúo __
Alterno

__

Rotacional

__

Estaca

__

39. ¿Cada cuanto hace rotación de potreros?

______ días
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40. ¿Siembra pastos de corte?
Si
No
41. Especie(s) ____________________________
42. Hace rotación de potreros-cultivos
Si
No
43. Frecuencia _________ (meses)
44. ¿Abona las praderas?
Si
No
45. Producto(s) empleado(s) __________________________________________
46. Origen ________________________________________________________

V. Población Animal
47. La raza predominante es__________________________________________
48. Población de animales en la finca:
_Terneros________________________________________
_Terneras________________________________________
_Novillas________________________________________
_Novillos________________________________________
_Vacas en Producción _____________________________
_Vacas horras____________________________________
_Toros__________________________________________
_Total bovinos___________________________________
_Total ovinos____________________________________
_Total Equinos__________________________________
_Total Caninos__________________________________
_Total Porcinos_________________________________
_Total Aves_____________________________________
_Otros__________________________________________
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49. La capacidad de carga es de _______ animales / hectárea

VI. Manejo Animal

50. Los animales de reemplazo se levantan y se crían en la finca
Si
No
51. El sistema de crías de las terneras es:
Individual ___
Colectivo ___
52. De donde proviene el agua para consumo animal ______________________
53. Usa bebederos
Si
No
54. Suministra sales mineralizadas
Si
No
55. Frecuencia ____________________________________________________
56. Marca________________________________________________________
57. Bultos al mes __________________________________________________
58. Otros Suplementos _____________________________________________

VII. Plantas Tóxicas
59. ¿Hay plantas tóxicas?
Si
No
60. ¿Cuáles existen en la finca?
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61. ¿Asocia la presencia de plantas tóxicas con el problema de mortalidad?
Si
No

VIII. Pesticidas
62. ¿En la finca se utilizan pesticidas?
Si
No
63. Para bañar ganado _______

Nombre del producto_________________

64. Para los cultivos __________ Nombre del producto________________
65. ¿Asocia el uso de pesticidas con el problema de mortalidad?
Si
No

IX. Manejo Sanitario
66. Vacunas
Aftosa

___

Carbón o Rayo

___

Brucelosis

___

Rabia

___

Botulismo

___

Encefalitis Equina
Peste Porcina

___

___
Otras

___

67. Ectoparásitos
Si
No
Cuales___________________________________________________________
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68. Baña el ganado ______________ Producto utilizado_____________________
69. Frecuencia en meses __________
70. Trabajos de Ganado realizados en el año______________________________
72. Topización ________
73. Marcaje

________

74. Compra de animales ______ Procedencia___________________
75. Venta de animales _______ Causa__________________________________
76. Número de animales vendidos al año___________ Destino_______________
77. ¿Vermífuga sus animales?
Si
No
78. Producto_____________________________
79. Frecuencia________________________________

X. Observaciones
__________________________________________________________________
_________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________
_______________________________

Responsable____________________________
Firma __________________________________
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Anexo 2. Protocolo de preparación y siembra de la muestra en caldo tioglicolato
trozos de carne.
Caldo Tioglicolato trozos de carne

14.7gr.

Limadura de hierro

0.1 gr / tubo

Agua destilada

500 ml.

Se tomaba los 500 ml de agua destilada y se le agregaba el medio tioglicolato
trozos de carne.
Se homogenizaba y se llevaba la mezcla a punto de ebullición, posteriormente se
versaba 5 ml de medio en tubos tapa rosca; previa inclusión de la limadura de
hierro en el tubo.
Se llevaba los tubos a la autoclave y posteriormente se introducían a la incubadora
a prueba de esterilidad por 24 horas.
La siembra en caldo tioglicolato trozos de carne iniciaba con una prerreducción de
los tubos en agua en ebullición por 10 minutos y se preparaban las muestras de
suelo.
de la muestra de suelo se sembraban 100μl por tubo y se se sembraba tres tubos
por muestra; se incubaban en jarras de anaerobiosis a 37°C con sobre generador
de CO2 y N2 (ANAEROGEN ), a las 48 a 72 horas post incubación eran evaluados
mediante criterios de producción de gas, turbidez y producción H2S’ 133 .
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Anexo 3. Protocolo de preparación y siembra de colonias bacterianas en agar
sangre
Tripticasa soya

4 gr.

Extracto de levadura

0.5 gr.

Sangre de cordero

10 %.

Azida sódica

0.01 gr.

Menadiona

30 μl.

Hemina

450 μl.

Agua destilada

100 ml.

Se mezclaban en el inicio de la preparación de agar sangre la triticasa soya,
extracto de levadura, con el agua destilada. Posteriormente se llevaba esta
preparación a punto de ebullición y se procedía llevarlo al autoclave.
Al salir del autoclave se dirigía a la cabina de flujo laminar y se le adicionaba la
azida sódica, la hemina, la menadiona y el 10 % de sangre del cordero.
Continuando con el versado del agar sangre en cajas de petrie y esperando hasta
que se solidifique para conducir las cajas con agar a la incubadora por 24 horas a
la prueba de esterilidad.
La siembra en el agar se realizaba después de tomar tubo que a criterio cumplía
mejor con las características y con un asa redonda se tomaba una gota del caldo
tioglicolato trozos de carne y se pasaba al agar sangre enriquecido por diplicado,
en anaerobiosis con (ANAEROGEN) a 37°C por 48 horas eran incubados.
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Anexo 4. Protocolo de preparación y siembra de colonias bacterianas en agar
yema de huevo
Tripticasa soya

20 gr.

Fosfato disodico

2.5 gr.

Cloruro de sodio

1,0 gr.

Solución al 0,5% p/v de sulfato de magnesio

0,1 ml.

Glucosa

1,0 gr.

Agua destilada

500 ml.

Se mezclaban bien los componentes, y se ajustaba el pH a 7,3-7,4 y se llevaba a
ebullición y se esterilizaba en autoclave.
Al cabo de la esterilización se espera a que el agar disminuya a una temperatura
de 30 °C y se le agrega la yema de huevo separándola de la albúmina (El huevo
se lavo y se mantuvo en alcohol al 70 %).
Se homogenizaba el agar con la yema de huevo y se versaba en las cajas de
Petrie y se dejaba solidificar.
Las cajas se llevaban a prueba de esterilidad en incubadora a 37°C pos 24 horas.
Posteriormente se realizaban las siembras de las colonias previamente
seleccionadas en el agar sangre y la coloración de Gram. y esporas en el agar
yema de huevo por triplicado, y se incubaba en jarras de anaerobiosis con sobre
de (ANAEROGEN) a 37 °C por 48 horas para determinar la liberación o no de
enzimas como la lipasa y la lecitinaza.
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Anexo 5. Caldo BHI (infusión cerebro corazón).
Caldo BHI

18.5 gr

Agua destilada

500 ml

Se mezclaban los componentes del caldo y se llevaba a punto de ebullición,
después se versaba 5 ml por tubo, en tubos tapa rosca, y se esterilizaban en
autoclave.
se realizaba prueba de esterilidad en incubadora a 37 °C por 24 horas y se
mantenían refrigerados.
Este caldo se empleaba con el fin de obtener una mayor selección de colonias
realizando pases en este caldo. El periodo de incubación era de 48 horas en jarras
de anaerobiosis con sobre de (ANAEROGEN) a 37 °C y se evaluaba al igual que
en los demás caldos producción de gas y turbidez.
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